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INTRODUCTION 
 
L’agriculture joue un rôle de premier plan dans l’économie du Vietnam. Près 
de 70% de la population active occupe une place dans ce secteur et un pourcentage 
notable de celle-ci dépend encore de l’agriculture de subsistance. L’agriculture 
constitue seulement 21% du PIB du Vietnam et la majorité de la population (74%), 
vie dans les zones rurales, en 2004. 
Les produits agricoles dominent les exportations du Vietnam. Ils représentent 
48% du marché d’exportation. Le riz est la principale culture. Il compte pour 12% du 
total des exportations agroalimentaires. Cette culture remplit les fonctions de base du 
régime alimentaire de la population. Selon le Département général des Statistiques 
du Vietnam, parmi les neuf produits d’exportations dépassant le seuil du milliard de 
dollars, quatre sont des produits agricoles : articles en bois (1,9 milliard de dollars), 
caoutchouc (près de 1,3 milliard), riz (1,2 milliard) et café (1,1 milliard). Le Vietnam 
est le deuxième plus important exportateur mondial de riz, 20% du marché mondial 
lui étant attribué. C’est aussi le troisième exportateur mondial de café. Les autres 
cultures de consommation courante comprennent le maïs, la patate douce et les 
légumes. Alors que le riz et les autres céréales demeurent la plus importante 
composante de la production agricole, une certaine diversification des cultures 
industrielles s’est amorcée au cours des dernières années. 
L’élevage est un secteur en pleine croissance, avec l’augmentation de la 
demande nationale en produits animaux, il concerne surtout les porcins, les volailles, 
les caprins, les ovins et les bovins. En 2004, parmi les pays de l'Extrême-Orient, le 
Vietnam se situait au deuxième rang pour le canard (et aussi dans le monde), au 
cinquième rang pour les volailles, au sixième rang pour le buffle, au neuvième rang 
pour les bovins et au deuxième rang pour l’élevage porcin (FAO, 2004).  Cependant, 
la quasi-totalité de la production d’élevage est réservée au marché local car la 
situation épidémique, la qualité de viande, la sécurité d’hygiène alimentaire, etc. sont 
insuffisantes et non conformes aux critères exigés pour l’exportation mondiale. 
La production de volailles est la deuxième production animale la plus 
importante au Vietnam. C’est une production essentielle pour les ménages ruraux qui 
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représentent près de 80 % de la population vietnamienne (environ 12 millions de 
foyers). Elle est en effet créatrice d’emplois dans les campagnes. C'est également un 
apport de viande dans l’alimentation de tous les jours et de surcroît génère un 
revenu, ce qui contribue à améliorer le niveau de vie des paysans. 
 Le Delta du Mékong est célèbre pour la production de canards: la population 
de canards y représente plus de 50% en effectifs de canards dans le pays, la grande 
majorité des canards dans les deux deltas du Mékong et du Fleuve Rouge. Dans le 
delta du Mékong, toutes les conditions favorables sont réunies pour permettre le 
développement de l’élevage du canard. Le mode d’élevage commun est de type 
familial et représente plus de 65% de la population de palmipèdes au Vietnam. Les 
canards peuvent se nourrir de grains de riz répandus après la récolte et d'autres 
choses disponibles (les poissons, les escargots, les crevettes, les lentilles d’eau, les 
liserons d’eau, et les plantes flottantes communes) en rizières, digues, fleuves etc., 
et alimentés avec des sous-produits de l’agriculture (les brisures de riz, les sons de 
riz …). Le but du gouvernement est de produire 400 millions de têtes de volailles 
dont 50 millions de palmipèdes (canard et oie) en 2015 (DLP). 
La plupart des échanges concernent des animaux vendus vivants au 
consommateur, et abattus soit sur place au moment de la vente, soit ultérieurement 
par l’acheteur, ce qui garantit leur fraîcheur. La majorité de la production est 
consommée localement. Il n’existe pas beaucoup d’usines de transformation, 
notamment d’abattoirs de volailles, et la quasi-totalité de la production avicole est 
réservée au marché local. Pour l’instant, les conditions de production vont à 
l’encontre de la demande internationale en termes de santé, qualité ou conservation. 
Les conditions de la production, de transport et de stockage peuvent expliquer la 
variabilité de la qualité du produit livré.  
Cependant, la plupart de la production avicole (en particulier des canards) est 
de mode traditionnel, avec une taille de troupeau très petite et largement réparti, en 
plus le niveau de qualité de l’élevage est encore limité  quant aux connaissances 
d’élevage, de la prophylaxie, de l’hygiène etc., par conséquent, la production des 
palmipèdes peut être sévèrement menacée par des épidémies comme celle de la 
peste du canard, la néphrite hémorragique entérite de l’oie, l’hépatite virale du 
canard, salmonellose, E. coli,… et la mortalité peut être très élevée jusqu’à 100%. En 
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outre, les palmipèdes ont été soupçonnés de jouer un rôle potentiel dans la 
propagation de certaines épidémies dangereuses pour l’homme comme dans le cas 
de la grippe aviaire (peste aviaire ou influenza  aviaire) actuelle. 
L’Etat vietnamien a ainsi préconisé de concentrer les ressources d’aides 
publiques au développement sur les projets concernant la génétique, l’hygiène 
vétérinaire et alimentaire, le diagnostic et le contrôle des épidémies.    
 Dans le contexte de production avicole au Vietnam précité, j’ai été 
désigné  pour faire mes études en France, dans le cadre du projet “Former des 
cadres scientifiques et techniques à l’étranger sur le budget de l’État vietnamien”, et 
de la convention entre le Ministère de l’Education et de la Formation vietnamien et le 
CNOUS- France le 2 mai 2001. 
Les travaux que nous avons réalisés sont consacrés à l’étude des viroses 
immunodépressives des palmipèdes : approches moléculaires appliquées au 
diagnostic et à l’épidémiologie du GHPV et du DEV. Les travaux ont été réalisés 
au laboratoire UMR INRA-ENVT 1225 IHAP, sous la conduite de Professeur Guy 
Bodin et de Docteur Jean-Luc Guérin, Maître de Conférences de L’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse-France. 
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A. CONTEXTE GENERALE DU VIETNAM 
I. PRESENTATION GENERALE DU VIETNAM 
Le Viêt Nam, situé au cœur de l’Asie du Sud-est, s’étend le long de la côte 
orientale de la péninsule indochinoise sur 1700 km du nord au sud. Sa largeur 
n’excède pas 300 km (50 km pour la zone la plus étroite). Le territoire est délimité à 
l’est par la mer d’orient (3260 km de côtes), au nord par la Chine, à l’ouest et au sud-
ouest par le Laos et le Cambodge (Fig. 1). 
 
 
Figure 1 : Carte du Vietnam (http://www.vietnamtourism.com/images) 
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Le Vietnam se divise en huit zones agro-écologiques selon le classement 
officiel : delta du fleuve Rouge, Nord-est, Nord-Ouest, Centre Nord, Centre Sud, 
Hauts plateaux du Centre, Nord-est du Sud, delta du Mékong. D’une superficie de 
331.211,6 km2 avec un relief  très varié et formé aux trois quarts de montagnes et de 
plateaux, et  deux  grandes plaines, le Delta du Fleuve Rouge (14 862,5 Km2) au 
nord, et celui du Mékong (40604,7 km2) au sud. La densité moyenne est de 254 
habitants/km2. Le Viêt Nam est le troisième pays le plus peuplé d’Asie du Sud-est  
après l’Indonésie et les Philippines. Sa population est estimée à 84 155 800 
d’habitants au 01/01/2006 (Tab. 1). 
Tableau 1 : Population vietnamienne (http://www.gso.gov.vn) 
 
Population  
(1000 habitants) 
superficie  
(Km2) 
Densité 
(habitants/km2) 
TOTAL 84155,8 331211,6 254 
Delta du Fleuve rouge 18207,9 14862,5 1225 
Nord-est 9458,5 64025,2 148 
Nord-ouest 2606,9 37533,8 69 
Nord du Centre 10668,3 51552 207 
Littoral du Centre 7131,4 33166,1 215 
Haut-plateau 4868,9 54659,6 89 
Sud-est 13798,4 34807,7 396 
Delta du Mékong 17415,5 40604,7 429 
La population vietnamienne est très jeune : 30,29% de la population à moins 
de 15 ans et 6,30% à plus de 65 ans. L’âge de la vie active va de 25 ans à 65 ans et 
ces personnes occupent plus de 60% de la population totale. La majorité de la 
population (75%), vit dans les zones rurales. (WHO, 2004). 
Le Viêt Nam présente, du fait de sa position géographique, de l’orientation de 
ses côtes et de l’étendue de sa latitude, une grande variété climatique. Le climat est 
influencé par la mousson qui détermine une saison sèche de décembre à juin et une 
saison des pluies de juillet à fin novembre. Le pays connaît de fortes précipitations, 
voire des typhons, de juin à octobre, avec toutefois quelques variantes régionales 
dues à l’altitude. Au nord, l’hiver est de courte durée. Le froid y règne de janvier à 
février avec du crachin et des températures qui peuvent descendre jusqu’à 4° C. Au 
sud, le climat de mousson est sec de novembre à avril et humide de mai à octobre 
avec une amplitude thermique faible. La température y est élevée (20 à 38°C).  
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Le degré hygrométrique est très élevé, variant du nord au sud de 90 à 100% 
pendant la majeure partie de l’année. La pluviométrie est également forte, avec une 
moyenne annuelle variant de 1.000 mm à 1.500 mm du sud au nord.  
Etant donné sa diversité climatique, il existe de nombreuses cultures : une 
grande variété de fruits tropicaux, des légumes de climat tempéré, du riz, du poivre, 
du tabac, du café, etc. L’agriculture est prédominante au Vietnam, L’agriculture 
contribue à hauteur de 21 % du PIB et emploie environ 65,7 % de la population 
active en 2004 (GSO, 2006). Le delta du fleuve Rouge et celui du Mékong, greniers 
à riz du pays, concentrent 43% de la population pour 17% de la superficie. 
L’agriculture contribue également aux exportations. En effet, sur les neuf premiers 
produits exportés, quatre produits appartiennent au secteur agricole (riz, café, 
caoutchouc, poivre). 
L’élevage est un secteur en pleine croissance, avec l’augmentation de la 
demande nationale en produits animaux, il concerne surtout les volailles, les porcins, 
les caprins, les ovins et les bovins. En 2004 parmi les pays de l'Extrême-Orient, le 
Vietnam se situait au deuxième rang pour le canard (et aussi dans le monde), au 
cinquième rang pour les volailles, au sixième rang pour le buffle, au neuvième rang 
pour les bovins et au deuxième rang pour l’élevage porcin depuis 1990 (Fig. 2).  
Cependant, la quasi-totalité de la production d’élevage est réservée au marché local 
à cause de la situation épidémique, la qualité de la viande, la sécurité d’hygiène 
alimentaire, etc. 
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Figure 2: Classement de production animale du VN en 2004 dans les pays 
de l'extrêm-orient (FAO)
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Le secteur avicole joue un rôle crucial dans l'économie locale du pays et contribue 
grandement à l'équilibre nutritionnel des ménages ruraux et urbains. En 2001, la 
consommation moyenne par habitant et par an, de viande de volaille a été de 4,22 
kg, contre 14,63 kg de porc et 10,52 kg de fruits de mer.  
À ce jour, la consommation d'œufs approche 60 œufs par habitant et par an et 
la consommation de viande de volaille est encore estimée à 4 kg par tête et par an 
(13,8% du total de la consommation de viande) (rapport d’Agronomes et Vétérinaires 
sans Frontières, mars 2006). 
La production de volailles est la deuxième la plus importante (19%), se 
positionnant juste derrière la production de porcs. C’est une production essentielle 
pour les ménages ruraux qui représentent près de 80 % de la population 
vietnamienne (environ 12 millions de foyers). Elle est en effet créatrice d’emplois 
dans les campagnes. C'est également un apport de viande dans l’alimentation de 
tous les jours et de surcroît génère un revenu, ce qui contribue à améliorer le niveau 
de vie des paysans. Depuis 1992, la production de volailles commerciales s’est 
rapidement développée dans les régions des deltas du Fleuve rouge et du Mékong. 
On peut désormais trouver des familles élevant un cheptel de 1.000 à 10.000 bêtes. 
Durant les dix dernières années (1992-2002), la production de volailles a connu un 
taux de croissance moyen de 5,7 % par an. En 2000, le Vietnam a importé environ 
600.000 volailles vivantes pour approvisionner ses troupeaux de reproducteurs. Les 
races locales restent prépondérantes et les races hybrides ne représentent que 20 % 
du cheptel. L’introduction et le développement de nouvelles races restent une priorité 
dans cette filière pour améliorer le rendement et la qualité du produit. Suivant la 
croissance du nombre de bêtes, la quantité de viande de volaille a elle aussi connu 
une forte croissance. En raison de conditions socio-économiques et des niveaux de 
connaissances techniques différentes selon les régions, les investissements et 
l’efficacité de la production varient elles aussi. Dans les régions des deltas et des 
périphéries des grandes villes, les volailles sont élevées de manière plus intensive 
avec une structure plus industrialisée au niveau économique (Synthèse FACE 2003).  
Entre 2001 et 2005, la production de volailles au Viet Nam a augmenté au 
rythme de 8,9 pour cent par an (Production de viande de volaille et d'œufs a 
augmenté au même rythme). En 2001, le nombre de volailles dans l'ensemble du 
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pays a été estimé à 218 millions d'oiseaux, passant à 254 millions d'oiseaux en 2003, 
peu de temps avant la crise de grippe aviaire au Viet Nam (10/2003). En 2005 la 
population d'oiseaux a diminué à environ 220 millions, soit 15-16 pour cent de moins 
que le pic de 2003 (Tab. 2 et 3).  
Tableau 2 : Production avicole au Vietnam (DLP, 2006) 
 2000 2001 2002 2003 2004 2005 
Volaille 
(million) 
196.2 218.1 233.3 254.1 218.2 219.9 
Poulet 
(million) 
145.2 160.2 169.7 184.7 159.3 159.9 
Canard et 
oie (million) 
51.0 57.9 63.6 69.4 58.9 60.0 
Viande 
(kilotonne) 
292.9 322.6 362.3 372.7 316.4 316.4 
Œuf (million) 3,771 4,161 4,722 4,852 3,939 3,948 
 
 
Tableau 3: Taux de croissance (%) de la population de volailles, la 
production de viande et  d'œufs en 2001-2005 (DLP, 2006) 
 2001-2005 2001-2003 
(avant la GA) 
2003-2005 
(pendant la GA) 
Poulet  2.7 9.0 -6.7 
Canard et oie 3.5 10.8 -6.6 
Viande de volaille 2.4 8.4 -6.7 
Œufs   1.6 8.9 -9.3 
GA : Grippe Aviaire 
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 Pour avoir une vue générale de l’agriculture du Vietnam, en particulier, dans le 
secteur d’élevage, on fait comparaison avec la France en 2004 (Fig. 3). 
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Figure 3 : Comparaison de la population et des productions animales 
principales entre la France et le Vietnam en 2004 (FAO, 2004) 
 
Le ministère vietnamien de l’agriculture, conscient des opportunités que 
représentent les filières animales, a décidé d’y consacrer une attention toute 
particulière et de se doter des schémas d’action et de développement pour la 
décennie en cours. L’Etat a ainsi préconisé de concentrer des gisements de 
ressources d’aides publiques au développement sur les projets concernant la 
génétique, l’hygiène vétérinaire et alimentaire, le diagnostic et le contrôle des 
épidémies. Pour l’an 2015, les autorités envisagent d'atteindre l'objectif ambitieux de 
400 millions de têtes. 
II. DELTA DU MEKONG 
II.1. Le général 
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Figure 4 : Carte du delta du Mékong (UCT) 
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Le delta du Mékong ou le Nam Bô occidental comprend 13 provinces et villes, 
avec 4  millions d'hectares de terre, dont 3,8 millions d'hectares de terre cultivable et 
17, 415,500  d’habitants en 2006. Dans la saison des crues, cette région accueille 
les alluvions que charrient quelque 500 milliards de mètres cubes d'eau, ce qui est 
favorable à la production agricole (Fig. 4).  
Avec de telles conditions naturelles, le delta du Mékong est depuis longtemps 
une importante région pour l'agriculture nationale, avec plus de la moitié de la 
production agricole du pays et 90% de la quantité de riz exporté. Sans compter plus 
de 250.000 ha d'arbres fruitiers qui représentent 70% de la production nationale. 
C'est également la région aquacole la plus importante du pays, avec 1,1 million 
d'hectares, soit 55% de la superficie nationale.  
L'élevage porcin et avicole est aussi deux avantages incontestables du delta 
du Mékong. La production annuelle de porcs occupe environ 15 % du total national 
et  17% pour l'aviculture en 2006 (http://www.gso.gov.vn). Ces derniers temps, le 
nombre de cochons et des volailles de basse-cour s'est beaucoup multiplié. Les 
paysans s'intéressent de plus en plus à l'amélioration de la qualité des produits et à 
l'établissement de liens étroits entre la production et les débouchés.  
II. 2. L’élevage de palmipèdes 
Le Delta du Mékong est célèbre pour la production de canards où la 
population de canards représente plus de 50% des effectifs de canards dans le pays 
(DLP, 2000). Les données sur la répartition géographique des canards varient selon 
les sources et oscillent entre 50% à 90% dans le Mékong Delta (en 2003). 
Cependant les derniers chiffres montrent qu’en 2005, le Nord compte pour 59% de la 
population des palmipèdes, tandis que le Sud compte pour 41% du total. La grande 
majorité des canards (57%), en 2005, ont été trouvés dans les deux deltas du 
Mékong (29%) et du Fleuve Rouge (28%) et deux deltas occupent aussi près de 
57% de fermes d’élevage de palmipèdes en 2006 comme le montre le tableau 4.  
Dans le delta du Mékong, toutes les conditions favorables sont réunies pour  
permettre le développement de l’élevage du canard, et le mode commun d’élevage 
est de type familial et 93% des canards sont maintenus sous forme de petits 
troupeaux de 50 canards environ (Nguyen Thi Kim Dong, 2005). Les canards 
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utilisent les aliments disponibles comme le riz, les poissons, les escargots, les 
crevettes... et les sous-produits de l’agriculture. Leur abreuvement se fait à partir de 
l’eau de l’étang, de la rivière ou de la rizière.  
Tableau 4 : Répartition géographique des canards (MARD, 2005) et des 
fermes de palmipèdes (DLP, 2006) au Vietnam 
Index Nord-
est 
Nord-
ouest 
Delta 
FR*  
Nord 
centre 
Sud 
centre 
Haut 
plateau 
Sud-est Delta 
Mékong  
Total 
Canards  12 3 28 16 6 2 4 29 100% 
Fermes  0.3 0 21.1 14.8 21.1 4.3 2.7 35.6 100% 
FR* : Fleuve Rouge 
En général, pour les troupeaux les plus petits, les animaux sont gardés près 
de la maison, dans les canaux, les étangs. Pour les élevages plus importants, les 
canards sont élevés dans les rizières ou près de la maison et dans les rizières, ce 
qui impose de déplacer souvent les animaux, en fonction des récoltes de riz. Les 
canards  peuvent se nourrir de grains de riz répandus après la récolte et d'autres 
choses, à raison d’environ 250 kg de paddy par hectare (AVSF et FAO, 2006). 
Il existe différentes races de canard au Vietnam. Elles sont divisées en trois 
catégories : races à viande, pondeuses et mixte et deux Sous-catégories : races 
locales et améliorées (importées). Les races locales sont souvent conservées pour 
un double usage (viande et œuf), alors que les races améliorées sont surtout 
élevées dans un but unique (viande ou œufs). Selon Prof. Duong Thanh Liem à 
l’Université agro-forestière de Ho Chi Minh Ville Vietnam, les quatre races principales 
locales ont été identifiées :  
• Tau Co (plumes blanches)  
• Tau Phen (plumes jaune, grises)  
• Tau Ran (plumes rayées)  
• Tau O (plumes noires). 
Le nom des races locales peuvent changer de lieu en lieu. A côté des races 
locales précitées, il y a encore des souches régionales, telles que canard de 
Barbarie local au sud du Vietnam. 
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Les races importées sont principalement Cherry Valley (CV) de Grande-
Bretagne et se sont élargies.  à la quasi-totalité au Delta du Mékong et aux autres 
provinces du nord du Vietnam. La race Khaki Campbell (pondeuse) a été importée 
de Thaïlande et distribuée à plusieurs provinces et la race de canard de Barbarie 
importée de France.  
Très peu de données sont disponibles sur les systèmes d'élevage du canard 
au Vietnam, qui varient selon les zones agro-écologiques. Les systèmes traditionnels 
suivent généralement un modèle saisonnier, les agriculteurs achetant les canetons 
après la saison des pluies et à l’engraissement et qu'ils soient prêts pour divers 
événements annuels (fête de nouvel an, fête du mi-automne dans le septième mois 
lunaire ...). 
Les différents systèmes d’élevage au Vietnam peuvent être classés selon le 
critère économique, le critère de l'utilisation ou le critère spatial de déplacement des 
canards. 
Dans une étude des systèmes de production de canards dans le delta du 
Mékong, Carlen et Lansfors (2002) ont noté que les systèmes d’élevage des canards 
dans le delta du Mékong varient considérablement en fonction de leur localisation 
(rurale, urbaine et périurbaine). Ils distinguent trois principaux systèmes comme suit :  
• systèmes de ramassage : le fouillage, parcours libre dans la ferme et le 
village (jardin, mare de la maison ou de village); quotidien pastoralisme en rizières, 
digues, fleuves, canaux et zones de marée (plus loin de la ferme); transhumance 
saisonnière (au-delà de la localité). Les canards sont élevés dans les rizières, 
fouillent les escargots, les insectes et les crabes. La nuit, les agriculteurs vont leur 
donner quelques petits compléments alimentaires. Lorsque la saison de récolte vient, 
les canards peuvent se nourrir de grains de riz tombés après la récolte et aucune 
autre alimentation n’est donnée par les agriculteurs (Fig. 5). Cependant cette 
méthode a ses désavantages quant à la dépendance vis-à-vis des saisons de culture 
du riz, à la pollution des sources d’eau, à la propagation de certaines épidémies 
dangereuses pour l’animal (peste du canard) et pour l’homme (grippe aviaire). 
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Figure 5 : Système d’élevage traditionnel (familial) au Delta du Mékong 
 
 
Figure 6 : Système de production combinée (Canard-Poisson) 
 
• systèmes de production combinée : poisson - canard; (poisson - canard - 
le riz). La ferme de canard est construite au-dessus de l'étang en utilisant des 
matériaux bon marché comme le bambou et de feuilles de palmier. Le canard fouille 
des escargots et pêche dans l’étang et se voit également donné quelques petits 
compléments alimentaires. Les déchets d'aliments pour animaux et les fientes de 
canards tombées à l'étang, sont ainsi devenus la source de flux pour les poissons. 
L'objectif de ce système est d'exploiter les synergies de poissons et canards et de 
partager des ressources limitées en espace. L'avantage de ce système combiné est  
d’utiliser les éléments nutritifs en circuit clos. Des déchets d’aliment  et fientes de 
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canards permettent de la croissance du plancton et directement  nourrissent les 
poissons (peuvent contribuer à réduire 20-25% d’aliment de poissons. Cette 
mobilisation est un système fixe et strictement limité (canards ne peuvent pas se 
déplacer). Il est largement répandu en Asie et ainsi au Vietnam. Ces systèmes 
peuvent être trouvés en association avec le tilapia dans le delta du Mékong, mais 
aussi avec la carpe sur le nord. Les canards peuvent aussi être maintenus en filet ou 
enceintes de bambou sur les rivières et les étangs (Fig. 6). En cas de riz - poisson - 
canard, le riz bénéficie à la fois de excréments des canards et des poissons (FAO) 
comme engrais. 
• systèmes de confinement (système industriel) : les canards sont 
maintenus confinés pour la production d'œufs ou la viande et sont nourris 
principalement avec un aliment industriel.  
Selon Carlen et Lansfors (2002), les systèmes d'élevage de canards sont 
divisés en sous-groupes en fonction de conditions locales. Les systèmes de 
ramassage peuvent être soit intégral ou semi, où les canards sont confinés dans des 
enclos ou des cages pendant la nuit. Selon les experts, les canards dans le Delta du 
Mékong sont surtout élevés dans des troupeaux petits (mois de 50 canards).  
L’hygiène de ferme d’élevage est très insuffisante, ce qui retentit sur l’état 
général des canards et comporte des risques importants de contamination, en 
particulier dans le système traditionnel. La seule vaccination mise en œuvre est celle 
contre la peste du canard et il n’est pratiqué aucune vermification (Dinh Nam Lam et 
al, 2000).  
Les maladies infectieuses restent un risque majeur au niveau des parquets 
d’élevage. La peste du canard et la maladie de Derszy sont largement répandues 
chez les adultes, l’hépatite à virus du caneton commun, ainsi que les affections 
parasitaires et bactériennes (coccidiose, salmonellose, pasteurellose et colibacilles). 
Des programmes de vaccination complets et un meilleur contrôle sanitaire des 
animaux, des bâtiments et des hommes restent à généraliser. Les aviculteurs 
manquent cependant de toute structure d’appui sur les questions techniques et 
vétérinaires. 
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Actuellement, il est difficile d’avoir des données objectives de la situation 
vietnamienne tant sur le plan des maladies animales que sur la qualité des produits. 
Cette situation rend problématique la mise en œuvre d’une gestion sanitaire à tous 
les échelons des filières animales. 
Au chapitre des maladies animales, cette incertitude a un coût important à 
tous les niveaux : 
 La ferme : la maîtrise des maladies d’élevage est souvent réalisée de 
façon empirique au moyen d’utilisation excessive de médicaments par des éleveurs 
non formés ; 
 La filière : les maladies épidémiques peuvent rapidement 
compromettre un bassin de production compte tenu de la proximité des élevages et 
de la circulation des animaux et des personnes ; 
 National : les règlements relatifs au contrôle des maladies 
épizootiques (OIE) sur les marchés internationaux représentent un frein important 
aux échanges commerciaux. Par exemple, la fièvre aphteuse endémique au Vietnam 
est un obstacle majeur aux exportations de même que la grippe aviaire. 
Selon l’Organisation des Nations Unies pour l’alimentation et l’agriculture 
(FAO), le virus H5N1 a fait sa première apparition chez des volatiles au Vietnam 
depuis 2003, le nombre de cas de grippe aviaire chez l’homme au Vietnam a atteint 
la centaine et le nombre des décès 52 jusqu’au mars 2008, et les autorités ont abattu 
environ 51 millions de poulets et de canards. 
De nouvelles découvertes scientifiques ont montré le rôle essentiel des 
canards et de la riziculture dans les foyers de grippe aviaire. Dans l'article "Mapping 
H5N1 highly pathogenic avian influenza risk in Southeast Asia: ducks, rice and 
people", qui vient d'être publié en mars 2008 dans le dernier numéro des Actes de 
l'Académie nationale des sciences des Etats-Unis 
(http://www.pnas.org/papbyrecent.shtml). un groupe d'experts de la FAO et de 
centres de recherche associés a examiné une série de vagues d'influenza aviaire 
H5N1 hautement pathogène en Thaïlande et au Viet Nam de début 2004 à fin 2005. 
Sous la direction de Jan Slingenbergh, vétérinaire en chef à la FAO, les chercheurs 
ont appliqué une technique de modélisation afin d'établir comment la conjugaison de 
différents facteurs - à savoir les nombres de canards, d'oies et de poulets, la taille 
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des peuplements humains, les cultures de riz et la géographie locale - a contribué à 
la propagation du virus. Les effectifs de canards et d'êtres humains et l'étendue de la 
riziculture sont apparus comme les facteurs les plus significatifs, même si les deux 
pays avaient utilisé deux méthodes de lutte différentes contre les foyers.  
L'article souligne le lien étroit existant entre les schémas de parcours des 
canards et l'intensité de la riziculture. Les canards se nourrissent essentiellement de 
résidus de grains de riz dans les rizières après la récolte, de sorte que les canards 
élevés en liberté dans les deux pays sont déplacés vers de nombreux sites différents 
en fonction de la récolte du riz.  
Ces concentrations massives de canards sont signes d'augmentation des 
probabilités d'introduction et d'exposition au virus, lorsque les rizières deviennent 
souvent un habitat temporaire pour les espèces d'oiseaux sauvages.  
L'utilisation de la cartographie par satellite de la riziculture, de l'intensité de 
culture et des parcours des canards a permis de définir ce schéma. Les 
recoupements effectués ainsi que la chronologie des foyers de la maladie ont aidé 
les scientifiques à établir avec précision les situations critiques où le risque HPAI 
était le plus élevé. La FAO estime qu'environ 90 pour cent des 1,044 milliard de 
canards domestiques au monde se trouvent en Asie, dont 775 millions (soit 75 pour 
cent) en Chine et au Viet Nam. La Thaïlande ne compte que quelque 11 millions de 
canards.  
En Thaïlande, les déplacements des canards sur de longues distances ont 
régressé considérablement en 2005, car les éleveurs et les négociants étaient tenus 
de fournir un certificat sanitaire pour les animaux. Les mouvements locaux de 
canards ont diminué lorsque le gouvernement a commencé à offrir des mesures 
d'incitation pour l'élevage confiné, en subventionnant les aliments pour animaux et la 
construction d'enclos. L'association de ces mesures a bloqué le cycle de 
transmission du virus, et, depuis fin 2005, la Thaïlande n'a eu à déplorer que des 
foyers sporadiques.  
Fin 2005, le Viet Nam a lancé une campagne nationale de vaccination de 
toutes les volailles, y compris dans le Delta du Mékong qui abrite 50 millions de 
canards. Cette mesure de grande envergure a été répétée en 2006/2007. Au départ, 
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les infections humaines ont disparu et les niveaux de la maladie chez la volaille ont 
chuté sensiblement. Ce n'est que graduellement que les virus H5N1 sont réapparus, 
principalement chez les canards non vaccinés, et plus particulièrement dans le Delta 
du Mékong.  
La FAO fait remarquer que l'on préconise désormais des interventions basées 
sur la connaissance des "points chauds" et des calendriers locaux de riziculture-
élevage de canards afin de cibler la lutte contre la maladie et de remplacer la 
vaccination de masse sans discernement.  
Le transport de volailles, au Vietnam, est encore très rudimentaire, 
normalement par deux-roues (Fig. 7), pas d’hygiène. Les éleveurs peuvent apporter 
ses volailles vivantes aux marchés locaux pour vendre directement aux 
consommateurs et l’abattu soit sur place au moment de la vente, soit ultérieurement 
par l’acheteur (Fig. 8).   
 
Figure 7 : Transport en commun de volailles au Vietnam 
 
 
Au Vietnam, la volaille est généralement commercialisée en direct sur les 
marchés de gros et de détail, jusqu'aux consommateurs qui achètent des volailles 
vivantes sur les marchés, et les portent vivantes à domicile ou  après abattage, et 
préparés de visu. C’est l'habitude très forte et fait une partie de la culture 
vietnamienne. L’achat de Volailles vivantes est une garantie de qualité et de 
fraîcheur et cette habitude est très répandue sur les zones rurales, ainsi que sur les 
marchés urbains. 
La commercialisation en vif sur les marchés est la plus courante. L’abattage 
est réalisé au moment de la vente sur les marchés ou à domicile. On ne peut que 
reprocher cette mauvaise maîtrise de l’hygiène et des normes sanitaires, mais si elle 
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est la conséquence d’une filière peu structurée, sans unités d’abattage industrielles, 
elle représente une garantie de fraîcheur demandée par le consommateur 
Vietnamien. 
 
De plus, la situation sanitaire des produits animaux est pour le moins 
préoccupante. En effet, une étude de la FAO en1999 sur les marchés de Hanoi 
(Vietnam) fait état de contaminations sur l’ensemble des produits vendus (Tab. 5). Si 
l’attention portée à la qualité par le consommateur, elle n’est pas encore aussi 
importante qu’en Europe, des enquêtes ont mis en évidence certaines craintes, 
comme celle de la présence dans les produits de résidus de pesticides et de produits 
vétérinaires (hormones en particulier). 
En raison de la grippe aviaire, les habitudes de consommation des volailles 
ont changées. Les gens ont de plus en plus confiance à la volaille vendue dans les 
 
       Figure 8 : 
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supermarchés plutôt que sur les marchés locaux; ils ont de plus en plus peur de 
manger certaines parties de la volaille comme le foie ou le sang, considérés comme 
hautement infectieux; les consommateurs tendent à acheter de plus en plus de 
volailles transformées (abattage); ils cuisent mieux la viande et certaines d'entre eux 
changent leurs habitudes alimentaires, ils ont remplacé la consommation de volailles 
par la consommation de viande de porc ou de bœuf pendant la crise de grippe 
aviaire en 2004-2006.     
Tableau 5 : Etude sur la contamination de produits animaux (Quang N.D - FAO, 1999) 
Produit(s) Contaminant(s) % d’échantillons contaminés 
Viandes et lait Germes aérobies 100% 
Viande de bœuf E. coli 100% 
Viande de poulet Résidu d’antibiotique 100% 
Œufs  DDT (produit chimique) 100% 
 
 
Dans le contexte actuel, le Vietnam pourrait par exemple développer l’élevage 
de volaille destiné à l’exportation. Ceci reste toutefois impossible pour plusieurs 
raisons. Hors la situation de l’épidémie animale très importante au Vietnam, nous 
n’avons pas  réussi à obtenir des races à haut rendement, à haute qualité. Il nous 
manque ensuite des fermes d’élevage qui respectent les normes d’hygiène, 
d’aliments animaux, des abattoirs et chaînes de transformation modernes... Les 
fermes existantes sont petites et ne sont pas aux normes. Les produits, issus de ces 
fermes, ne peuvent dans ces conditions rassurer les consommateurs. 
Pour développer ce secteur, plusieurs mesures peuvent être prises :  
 Favoriser la mise en place d’élevages de races de haute qualité en important 
et adaptant des races étrangères à haute productivité et en améliorant la 
qualité des races locales. 
 Améliorer la qualité de l’alimentation, notamment pour l’élevage industriel. . 
 Améliorer les services vétérinaires, 
 Mettre en place une véritable politique en matière d’hygiène dans les abattoirs 
lors des découpes et des phases de transformation des volailles. 
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B. RAPPELS SUR L’IMMUNOLOGIE DES OISEAUX 
 
 
 L’immunologie des oiseaux est plus ou moins bien connue selon les espèces 
considérées. En effet, les connaissances sont bien développées chez les Gallinacés 
domestiques mais les données spécifiques aux palmipèdes sont rares. 
 Nous sommes donc dans l’obligation, le plus souvent, d’extrapoler à partir de 
notions établies chez les Gallinacés et les mammifères, avec les risques d’erreurs 
potentielles que comportent ces extrapolations. Et pourtant, la connaissance des 
principes généraux de l’immunologie, est indispensable pour envisager la mise en 
œuvre de protocoles de vaccination. 
I. IMMUNOLOGIE GENERALE DES OISEAUX. 
I. 1. L’IMMUNITE CHEZ LES OISEAUX  
La fonction essentielle du système immunitaire est la défense contre les infections. 
Cette fonction est basée sur la mise en œuvre de mécanismes   
 Immunité spécifique  
- Capacité de reconnaître un antigène  
- Mise en mémoire pour déclencher une réponse anamnéstique  
 Immunité non spécifique   
- Barrières mécaniques : peau, muqueuses, cils vibratiles, mucus  
- Système du complément  
- Cellules naturellement tueuses  
- Phagocytose  
I. 2. BASES CELLULAIRES DE L’IMMUNITE CHEZ LES OISEAUX  
I. 2. 1. Les lymphocytes  
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 Lymphocytes B : Ils se transforment en plasmocytes qui élaborent des 
immunoglobulines qui agissent ou non en association avec le complément  
 Lymphocytes T : Agissent par contact direct  
- Ils reconnaissent l’antigène  
- Possèdent un pouvoir cytotoxique  
- Une activité d’assistance des cellules B : T helpers  
- Une capacité de freinage de la réaction immunitaire : T suppresseurs  
- Sont porteurs d’antigènes de surface en particulier du CMH  
La capacité des lymphocytes s'acquiert au cours d'une maturation après une 
migration vers des organes lymphoïdes primaires.  
I. 2. 2. Autres cellules de l’immunité  
Les Monocytes (prémacrophages) représentent la forme circulante des 
Macrophages.  
Elles ont une double action :  
 Cytotoxique même sur des organismes non immunogènes  
 Phagocytose  
- Les granulocytes hétérophiles sont essentiellement des phagocytes.  
- Les granulocytes éosinophiles et basophiles ont le même pouvoir avec en plus un 
rôle dans le processus inflammatoire.  
- Les  plaquettes  nucléées interviennent dans la coagulation, et ont, en plus et en 
raison de leur nombre, un rôle majeur dans la phagocytose.  
I. 3. BASES ANATOMIQUES DE L’IMMUNITE CHEZ LES OISEAUX  
I. 3. 1. Les organes lymphoïdes primaires   
Les cellules souches lymphoïdes sont visibles dès le début de l'incubation.  
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Elles sont situées au voisinage de l'endothélium aortique et elles vont ensuite migrer 
vers deux organes qui dans le même temps évoluent du stade «ébauche» au stade 
"fonctionnel». Ces deux organes sont le Thymus et la Bourse de Fabricius  
I. 3. 1. 1. Le Thymus  
Situé au niveau du cou 14 à 18 lobes répartis symétriquement à côté des vaisseaux 
jugulaires. Lobes en forme de feuilles de thym (Fig. 9) 
 Lieu de maturation des lymphocytes T, responsables de l’immunité cellulaire  
 Fonctionnel à l’éclosion il évolue avec l’âge en organe lymphoïde secondaire  
 Unité anatomique : le lobule lui même constitué de medulla et de cortex  
 Présence de granules sécrétoires d’hormones thymiques.  
 
 
Figure 9 : Anatomie du cou d’un jeune coq, montrant le thymus (t), la thyroïde 
(tr), la parathyroïde (p) (D’après Nonidez, 1927) 
  La colonisation du thymus par les cellules  souches lymphoïdes débute vers le 
7ème jour de l'incubation. Vers le 13ème jour, medulla et cortex sont différenciés, au 
14ème jour des lymphocytes migrent du Cortex vers la Medulla, puis ils passent 
dans la circulation. 
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Les Prélymphocytes sont transformés en Lymphocytes T (T pour Thymus) après leur 
transit dans le Thymus. Ils se multiplieront ultérieurement dans les organes Thymo-
dépendants (rate,...) et transmettront leurs compétences à leurs cellules filles.  
Le Thymus évolue avec l'âge : il se transforme en organe périphérique, héberge des 
Lymphocytes B et se comporte comme un Centre Germinatif ; puis, il se charge de 
graisse et involue vers la 20ème à la 23ème semaine  
Le Thymus n'est pas indépendant : la bursectomie pratiquée pendant l'incubation ou 
l'injection de Testostérone entraîne une régression du Thymus, à l’inverse, l'injection 
de Thyroxine en accélère le développement.  
Les prélymphocytes migrent de la Medulla vers le Cortex pour commencer à être 
libérés dans la circulation vers le 10e jour de l'incubation.  
On trouve à ce moment quelques lymphocytes porteurs d'immunoglobulines de 
surface (IgM) (au 14e jour : IgG ; 16e jour : IgA).  
I. 3. 1. 2. La Bourse de Fabricius (B.F) 
Située dorsalement par rapport au cloaque, d’où l’appellation «Bourse supra-
cloacale» (Fig. 10).  
 
 
Figure 10 : Section sagittale montrant la localisation de la bourse de Fabricius 
(D’après Bouzouaia) 
Lieu de maturation des lymphocytes B, responsables de l’immunité humorale.  
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 La cavité est tapissée par un épithélium plissé qui abrite de nombreux follicules 
lymphoïdes. L'ébauche de la B.F. est décelable dès le 4ème jour de l'incubation.  
La colonisation par les cellules souches s'observe à partir du 8ème jour et après 
l'éclosion, la Bourse continue de se développer jusqu’à l’âge de 4 à 10 semaines, 
puis entame une lente involution qui se termine au 6ème mois.  
I. 3. 1. 3. La Maturation des Lymphocytes  
 
Figure 11 : Développement de l’appareil immunitaire pendant l’incubation 
(d’après Bouzouaia) 
Pendant l'incubation les cellules souches quittent l'endothélium de l'aorte dorsale 
pour transiter dans le vitellus avant de réintégrer l'embryon où le transit des 
prélymphocytes par les deux organes lymphoïdes primaires que sont le Thymus et la 
Bourse de Fabricius, est indispensable pour assurer la compétence des lymphocytes 
T et des lymphocytes B (Fig. 11).  
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- Le passage dans le Thymus a mis des prolymphocytes au contact de la 
Thymopoïetine qui est un polypeptide de 49 acides  aminés, sécrété par les cellules 
épithéliales du Thymus : elle induit la transformation des cellules «potentielles» en 
lymphocytes T. 
- La Bourse de Fabricius élabore la Bursine, qui une hormone de structure simple, 
c’est un tripeptide : lysine - histidine et glycinamide, actif sur les cellules B des 
oiseaux et des mammifères, mais demeure sans effet sur les  lymphocytes T et les 
autres leucocytes. La Bourse est seule à fabriquer cette hormone qui agit par 
stimulation des systèmes cyclasiques intracellulaires.    
I. 3. 2. Les organes lymphoïdes secondaires  
I. 3. 2. 1. La rate  
Organe de forme presque sphérique situé au voisinage du proventricule, diamètre de 
2cm, poids 2 à 3 g à 10 semaines.  
L’organe est entouré par une capsule fibreuse et contient deux masses cellulaires : 
la pulpe rouge et la pulpe blanche.  
L’organe est parcouru de vaisseaux particuliers à «manchons».  
La pulpe blanche est Thymo-dépendante, alors que les Centres Germinatifs des 
Sinusoïdes sont Burso-dépendants.  
I. 3. 2. 2. Les nodules lymphatiques  
Les oiseaux n'ont pas de ganglions lymphatiques, à l’exception des oiseaux 
aquatiques qui en possèdent quelques-uns (les mammifères en hébergent 450 
environ).  
Les oiseaux possèdent de très nombreux nodules lymphatiques.   
I. 3. 2. 2. 1. Nodules pariétaux   
Ils sont situés au niveau des gros vaisseaux sanguins  leur taille est très variable.   
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Ces formations apparaissent vers la 4ème semaine de vie et se développent à 
l’occasion des différentes stimulations antigéniques.  
I. 3. 2. 2. 2. Nodules disséminés dans les organes   
Essentiellement dans les organes viscéraux Ils vont permettre des réactions rapides 
en cas d'agression, ces formations abritent des leucocytes de toutes catégories.  
Les nodules vont se multiplier intensément dans les régions abritant les antigènes.  
Cette propriété est exploitée avec les vaccins à agents inactivés et adjuvés.  
 Les nodules du tube digestif assurent la protection de  la muqueuse dans sa 
totalité depuis le plafond du pharynx jusqu’au duodénum  
 Les Plaques de Peyer situées au niveau de l'iléon distal sont caractérisées par un 
épaississement de l'épithélium intestinal, lié à  la présence des Centres Germinatifs ; 
chez le poulet  
 Le Diverticule de Meckel est un organe lympho-épithélial qui libère des 
plasmocytes tout comme le fait la glande de Harder ce diverticule est fonctionnel de 
la 5ème à la 20ème semaine.  
 Les amygdales caecales situées au voisinage du carrefour caecal, elles ne sont 
fonctionnelles qu'après une sollicitation antigénique.  
 La Bourse de Fabricius a également une activité d'organe périphérique, on y 
trouve des Plasmocytes avec production d'anticorps dans cet organe  
Ces cellules lymphoïdes ont un rôle protecteur immédiat.  
L'apport antigénique se fait grâce aux contractions antipéristaltiques qui partent du 
cloaque, ces contractions existent dès la fin de l'incubation, aussi, après l'éclosion 
dès l'ouverture de la cavité bursique l'épithélium est soumis à un barbouillage 
antigénique qui sollicite les lymphocytes.  
Après l'involution de la Bourse, les mouvements persistent et servent selon toute 
vraisemblance à solliciter les amygdales caecales  
Cette sollicitation particulière permet d'élargir le répertoire des anticorps de base.  
I. 3. 2. 3. Le tissu lymphoïde paranasal  
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I. 3. 2. 3. 1. La glande de Harder.  
Son tissu interstitiel est infiltré par des cellules lymphoïdes, surtout des plasmocytes 
à IgA provenant de la muqueuse oculaire et des sinus.  
L'infiltration est précoce : dès la fin de l’incubation  
La large communication du sac conjonctival, grâce au canal lacrymal et la liaison 
avec les sinus permet un large apport antigénique et une réponse adaptée avec une 
forte immunité locale.  
I. 3. 3. 3. 2. Les foyers des cornets nasaux et les glandes nasales latérales  
Ils participent à la reconnaissance antigénique chez la poule, le faisan et le dindon.  
I. 4. L’IMMUNITE SPECIFIQUE CHEZ LES OISEAUX  
I. 4. 1. Classement sur le mode d’acquisition de l’immunité  
I. 4. 1. 1. L'immunité Passive  
Elle n'est pas envisageable sur une grande échelle, (sa durée est trop brève et son 
coût trop élevé), elle peut être utilisée pour lutter contre l'hépatite virale du canard et 
la parvovirose de l'oie.  
I. 4. 1 .2. L'Immunité Active  
Elle repose sur l'emploi d'antigènes élaborés par des souches plus ou moins 
atténuées, ou encore préparés au laboratoire et totalement inactivés pour être 
administrés en masse.  
La faible incidence des germes toxinogènes n'a  pas entraîné la préparation de 
vaccins, les vaccins contre les bactéries «classiques» (Pasteurelles, Rouget...) ne 
constituent pas un chapitre majeur de la prophylaxie médicale.  
I. 4. 2. Classement sur les mécanismes immunitaires mis en œuvre  
I. 4. 2. 1. L'immunité à médiation cellulaire : (Fig. 12)  
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Chez les oiseaux, les lymphocytes T sont très nombreux : ils représentent 80 % des 
leucocytes périphériques.  
Les antigènes pénètrent dans le macrophage pour sortir en surface à côté d’un 
antigène d’histocompatibilité, Il est alors présenté au lymphocyte T, celui ci subit une 
transformation lymphoblastique, il s’ensuit une série de réactions telles que :  
- L’apparition de lymphocytes T mémoire  
- L’apparition de lymphocytes effecteurs  
- Formation de lymphocytes B thymo-dépendants  
 
 
 
Figure 12 : Immunité à médiation cellulaire (d’après Bouzouaia) 
Macrophage 
Lymphocyte T 
T mémoire 
T effecteurs 
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II y a un parallélisme entre les deux types d'immunité, mais il n'est pas 
exceptionnel de trouver des oiseaux sans anticorps sériques (Immunité Humorale) 
qui résistent parfaitement à l'inoculation d'épreuve ou à l'infection sauvage grâce à 
l'Immunité à médiation cellulaire.  
I. 4. 2. 2. L'immunité à médiation humorale :   
Les Anticorps appartiennent à une classe spéciale de protéines sériques : les  
Immunoglobulines (Ig). Leurs différences de structure ont permis de les classer en Ig 
M, Ig G, Ig A, (et quelques autres Ig mineures).  
La structure d'une Immunoglobuline peut être définie ainsi : (Fig. 13) 
- Deux chaînes polypeptidiques dites légères et identiques entre elles (κ ou λ).  
- Deux chaînes polypeptidiques dites lourdes également identiques entre elles 
(µ,γ,α,δ,ε).  
Chacune de ces chaînes est constituée de deux régions :  
- Une constante qui ne varie pas d'une à l'autre pour un type de chaîne donné  
- Une variable qui change d'un anticorps à l'autre et est constituée par des sites 
antigéniques.  
Les régions «constante» et «variable» sont codées par des gènes distincts qui 
sont évidemment très nombreux pour les régions variables.  
Le prélymphocyte B possède déjà des chaînes lourdes dans son cytoplasme puis il 
élabore des chaînes légères.il exprime à sa surface des IgM dans la région variable 
est identique à celle qui apparaîtra ultérieurement dans le plasmocyte.    
La cellule B mature porte à sa surface des marqueurs spécifiques Ig M, quelquefois 
Ig G, des antigènes CMH des classes I et II, des récepteurs C pour le complément. 
Le plasmocyte est alors pleinement fonctionnel : après contact avec l’antigène, le 
lymphocyte B thymo-dépendant se multiplie, les cellules filles possèdent toutes le 
même récepteur pour l’antigène elles se transforment ensuite en plasmocytes. Ceux-
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ci vont produire les anticorps contre l’antigène préprogrammé. Les classes 
principales d’antigène sont au nombre de trois, les Ig M, les Ig G et les Ig A.  
 
Figure 13 : Structure d’une immunoglobuline G (D’après Laboratoire Delalande) 
Les Ig M : elles vont fournir la quasi totalité des anticorps hémagglutinants. Elles sont 
mise en évidence dans les tests d'inhibition de l'hémagglutination, elles apparaissent 
très vite après la sollicitation antigénique (2 à 3 jours), La réponse sans être très 
élevée, est maximale au bout de 8 jours. Les Ig M sont souvent absentes dans le 
vitellus ou n'y figurent qu'en petites quantités (Fig. 14).  
Les Ig G (Y) : elles ont une structure plus simple. Elles vont fournir les anticorps 
précipitants (poids moléculaire de 165 à 206.000). Les Ig G du poulet sont très 
voisines de celle de la caille ou du faisan, le taux plasmatique est élevé. Les Ig G 
traversent facilement l’épithélium de L’oviducte pour s’accumuler dans le vitellus et 
constituer l’essentiel des anticorps maternels chez la poule.  
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Les IgA : elles ne représentent que 4 % des Ig plasmatiques parce qu'elles 
«circulent» peu ; Elles protègent les muqueuses. Les IgA des oiseaux ont une pièce 
sécrétoire (Fig. 15).  
 
Figure 14 : Structure schématique d’une Ig M 
Les Ig D et les Ig E : leur présence est suspectée chez les oiseaux.   
 
 
Figure 15 : Structure schématique d’une Ig A 
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Les Anticorps maternels contribuent à la protection immédiate du poussin contre les 
germes qui ont été hébergés par la poule reproductrice ou ceux contre lesquels elle 
a été vaccinée. Chez l'oiseau normal, les anticorps vitellins n'ont pratiquement plus 
d'activité de blocage après la 3ème semaine qui suit l'éclosion.  
La transmission des Ig de la poule dans l'œuf ne permet pas d'atteindre chez le 
poussin via le vitellus, le même niveau d'anticorps circulants que chez la poule.  
Les anticorps maternels ne s'opposent pas nécessairement à la prise vaccinale du 
premier jour. Ainsi, une instillation oculo-nasale de vaccin atténué contre la Bronchite  
Infectieuse à premier jour d’âge chez des poussins porteurs d'anticorps maternels 
induit une réponse décelable ultérieurement lors de la réaction immunitaire humorale 
active.  
Mais, il n'en demeure pas moins que dans certains plans de vaccination, les 
anticorps maternels dont le niveau est souvent hétérogène peuvent compromettre la 
prise vaccinale (souches vaccinales Gumboro par exemple).  
I. 5. L’IMMUNITE NON SPECIFIQUE CHEZ LES OISEAUX  
I. 5. 1. BARRIERES MECANIQUES :  
Peau, muqueuses, cils vibratiles, mucus.  
I. 5. 2. LYMPHOCYTES NULS : Lymphocytes dépourvus de marqueurs   
 Les Natural killer (NK) : cellules tueuses qui détruisent les cellules à parois 
anormales (cellules infectées ou tumorales).  
 Les cellules effectrices à cytotoxicité dépendant des anticorps (ADCC) : elles sont 
caractérisées par leur action précoce et rapide en particulier dans les infections 
virales.  
I. 5. 3. SYSTEME DU COMPLEMENT  
Le Complément est un ensemble de protéines plasmatiques qui réagissent 
entre elles et avec d'autres effecteurs immunitaires. Le Système du Complément 
existe chez les oiseaux ; il lyse les membranes de nombreuses bactéries, il facilite 
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l'adhésion  de ces dernières aux cellules phagocytaires (opsonisation) et contribuent 
à  attirer des phagocytes sur le  site infectieux. Ces facteurs sériques sont actifs dès 
l'incubation. Beaucoup d’études sont encore à faire pour compléter les 
connaissances sur le système du complément chez les oiseaux.  
I. 5. 4. PHAGOCYTOSE  
Action assurée par les monocytes, les granulocytes hétérophiles, les 
thrombocytes et accessoirement les granulocytes basophiles et éosinophiles.  
 Le monocyte se caractérise par deux modes d’action :  
- Activité non spécifique : le monocyte, forme circulante du macrophage se fixe dans 
les tissus pour les débarrasser des substances étrangères.  
- Activité spécifique : Le macrophage phagocyte les éléments oponisés par les 
anticorps ou le complément.  
 Les granulocytes hétérophiles : Ils agissent en liaison avec le complément, ils 
jouent un rôle majeur dans la réaction inflammatoire.  
 Les thrombocytes : ils existent en nombre élevé chez les oiseaux, trois fois plus 
que l’ensemble des autres phagocytes, ils semblent jouer un rôle majeur dans la 
phagocytose leur activité est indépendante du complément.  
 Les granulocytes éosinophiles : agissent différemment par rapport aux 
mammifères, ils ne participent pas aux réactions inflammatoires.  
 Les granulocytes basophiles : Jouent un rôle mineur dans la phagocytose, ils 
participent aux réactions inflammatoires sans que leur rôle soit bien connu  
  Les mastocytes : libèrent des médiateurs qui facilitent la venue des hétérophiles 
et des monocytes sur le lieu de l’inflammation  
I. 6. LA DEPRESSIONDE L’IMMUNITE  
I. 6. 1. Facteurs physiques  
 Température : Le froid augmente la réceptivité à différentes maladies 
essentiellement respiratoires sans qu’il soit établi une action sur le système 
immunitaire  
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Une augmentation brutale de la température réduit la production d’anticorps  
 Humidité : Associée à une température élevée, l’humidité induit une dépression 
immunitaire courte mais sensible.  
I. 6. 2. Facteurs nutritionnels  
 Aliments solides :  
Toutes les carences agissent directement ou indirectement sur la réponse 
immunitaire  
 Aliments liquides : Tout défaut d’abreuvement à des conséquences très néfastes 
sur les capacités de réponses du système immunitaire.  
I. 6. 3. Facteurs chimiques  
- Polluants et métaux lourds.  
- Toxines : Les aflatoxines agissent négativement sur l’immunité, elles réduisent 
surtout l’activité des monocytes et des macrophages.  
- Antibiotiques : Action immunodépressive établie pour la gentamicine et la 
chlorotétracycline.  
I. 6. 4. Agressions d’élevage  
Densité, manipulations : pesées, triage, vaccination, débectage, transport…  
s’accompagnent de la sécrétion d’hormones surrénaliennes à action 
immunodépressive.  
I. 6. 5. Maladies infectieuses immunodépressives  
- Maladie de Gumboro  
- Réticulo-endothéliose virale  
- Maladie de Marek  
- Coccidioses 
- Peste du canard 
- Polyomavirus de l’oison 
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- parvovirose …. 
II. VACCINS  
II. 1. INTRODUCTION.  
Les vaccins sont des préparations qui, grâce à leurs propriétés antigéniques, 
suscitent les mécanismes de défense de l'organisme, tout en ayant une toxicité nulle 
ou faible.  
Les premiers vaccins étaient destinés à prévenir les infections virales : la 
variole (Jenner, 1796), et la rage (Pasteur, 1885). Depuis lors, divers autres vaccins 
antiviraux et antibactériens ont été introduits en thérapeutique alors que la 
vaccination antivariolique a été suspendue en raison de la disparition de la maladie.  
Le vaccin, étant immunogène, agit par l'intermédiaire des mécanismes que 
nous avons précédemment décrits. Il faut cependant savoir que la vaccination 
repose sur un ensemble de données empiriques qui n'ont pas encore été toutes 
intégrées dans un concept général cohérent. 
Les modalités d’obtention des vaccins ont connu une évolution importante au 
cours des dix dernières années. Ces modifications découlent directement des 
améliorations des connaissances sur la structure et la fonction des constituants des 
microorganismes et sur l’analyse fine de la réponse immune anti-infectieuse. Ces 
connaissances ont pu être obtenues par l’utilisation des techniques de la biologie 
moléculaire dans les laboratoires et par l’extraordinaire pouvoir analytique de ces 
méthodes. C’est sans doute dans le développement de vaccins viraux que ces 
méthodes ont pour l’instant connu les plus grands développements, raison pour 
laquelle les infections virales représenteront une part importante des exemples que 
nous choisirons. 
II. 2. LES DIFFERENTS TYPES DE VACCIN.  
Différentes catégories de vaccins sont disponibles.  
II. 2. 1. Les différentes voies d’obtention d’un vaccin. Depuis les travaux 
de Jenner et de Pasteur, le principe de la vaccination que nous avons rappelé est 
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toujours resté le même. Les modalités initiales d’obtention des vaccins sont 
longtemps restées comparables dans leur principe : administrer à l’individu un agent 
pathogène entier, soit tué (vaccin à agents inactivés), soit atténué par différentes 
techniques dont le résultat était difficilement prévisible. Les avancées actuelles 
reposent sur plusieurs causes communes dont nous retiendrons celles qui nous 
paraissent majeures : 
 des progrès techniques : la découverte des nouvelles techniques 
d’identification et de clonage de gènes ainsi que celle des anticorps monoclonaux, 
spécifiques non plus d’un agent pathogène mais d’une portion d’une seule 
protéine d’un microorganisme. 
 des progrès scientifiques: la connaissance des mécanismes de multiplication 
des agents pathogènes et du déterminisme de leur virulence, l’étude des 
antigènes importants dans la réponse immune et, enfin, de manière 
paradoxalement plus limitée compte tenu des immenses progrès qu’a connu cette 
discipline depuis peu de temps, la progression dans les connaissances en 
immunologie. 
En conséquence, deux voies principales sont actuellement utilisées, en 
complément plutôt qu’en remplacement des approches traditionnelles: 
 Une voie mineure (peu utilisée), consiste en une délétion de certains gènes 
impliqués dans la virulence des micro-organismes de manière à isoler des 
souches vivantes atténuées de manière raisonnée. 
 Une voie majeure, plus fréquemment utilisée, ne retient de l’agent pathogène 
qu’une fraction (ou quelques rares fractions) immunogène(s) de celui-ci, 
préalablement identifiée(s) comme majeure(s). Habituellement, les immunogènes 
viraux majeurs correspondent à des (glyco) protéines de structure, de capside 
(composant interne des virus) ou d’enveloppe, mais certaines protéines non 
structurales, exprimées précocement au cours du cycle, pourraient également être 
des immunogènes potentiels (Selvakamur et al, 1995). Les immunogènes 
bactériens sont multiples: peptidoglycanes de la paroi des bactéries Gram+ et 
polysaccharides de la paroi des bactéries Gram- (qui sont, cependant de mauvais 
Ag), polysaccharides de la capsule (antigène K), protéines de pili et de flagelles 
(antigènes H), exotoxines bactériennes. A partir de cette approche, différents 
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types de vaccin se déclinent en fonction du mode de présentation de ces 
immunogènes au système immunitaire : 
1) vaccins inertes quand ces antigènes sont purifiés, produits in vitro par des 
techniques de génie génétique, ou que des sous-fractions d’entre eux sont 
chimiquement synthétisées.  
2) vaccins à agents vivants quand le gène de protéines immunogéniques est introduit 
dans d’autres microorganismes capables de se répliquer (vecteurs) qui seront 
administrés à l’animal. 
3) vaccins de nature intermédiaire quand ce sont les gènes de ces protéines 
immunogènes qui sont délivrés à l’animal soit par l’intermédiaire de vecteurs viraux 
incapables de se multiplier, soit sous forme d’ADN nu : ces vaccins sont inertes au 
sens où ils ne se multiplient pas chez l’hôte mais présentent l’antigène au système 
immunitaire de manière proche de celle des vaccins vivants. 
II. 2. 2. La classification.  
II. 2. 2. 1. Vaccins à agents vivants 
Les vaccins à agents vivants peuvent être classés en vaccins à agents 
atténués, c’est-à-dire incluant une souche de l’agent pathogène ou d’un agent 
infectieux proche possédant un pouvoir pathogène faible ou nul pour l’espèce de 
destination, et en vaccins à agents vectorisés, c’est-à-dire incluant un agent 
infectieux non pathogène (vecteur) dont le génome a été modifié afin d’inclure un ou 
plusieurs gènes codant pour des protéines immunogènes de l’agent pathogène cible. 
a. Les souches atténuées : Les souches atténuées utilisées pour fabriquer des 
vaccins à agents vivants peuvent provenir de plusieurs origines. 
- Spontanément avirulentes (Fig. 16-A). Certaines souches isolées du 
terrain sont spontanément avirulentes, en particulier pour une autre espèce cible. 
Historiquement, dès 1798, Jenner a pu vacciner l’homme contre la variole en utilisant 
le virus du cowpox des bovins. De la même façon, l’herpesvirus du dindon permet de 
vacciner les volailles contre la maladie de Marek ; le poxvirus du fibrome de Shope 
est utilisé pour vacciner le lapin contre la myxomatose. 
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- Par des moyens conventionnels (Fig. 16-A). Le principe de sélection de 
souches virales atténuées est d’isoler parmi une population virale initiale un clone de 
virulence atténuée. Au besoin, une procédure de mutagénèse à l’aide de différents 
agents mutagènes est parfois réalisée sur la population initiale afin d’augmenter le 
nombre de variant présents et de faciliter la sélection d’un variant approprié. La 
sélection de variants non pathogènes est réalisée par différentes techniques... Il est 
important de comprendre que ces procédures sont aveugles et que, dans 
l’hypothèse où une souche vaccinale potentielle est obtenue, la raison de son 
atténuation est habituellement inconnue. Il est néanmoins parfois possible d’obtenir 
des mutants préalablement choisis (Fig. 16-B): ainsi la multiplication de souches 
virales en présence d’un anticorps monoclonal contre une protéine peut permettre 
d’obtenir un mutant de délétion spécifique; la croissance en milieu sélectif conduit à 
l’obtention de mutants défectifs pour le gène de la Thymidine kinase, de virulence 
atténuée (herpesvirus, poxvirus). Dans la mesure où les modifications génomiques à 
l’origine de l’atténuation sont le plus souvent inconnues, il est impossible de prévoir 
la stabilité de l’atténuation et les risques de recombinaison avec les souches 
sauvages. En effet, la modification d’une seule base ou la délétion d’un gène entier 
peuvent se traduire exactement par le même phénotype, alors que la stabilité de ces 
modifications est à l’évidence très différente. Bien évidemment, différents essais sont 
conduits par les fabricants, en conformité avec les normes actuelles 
d’enregistrement, pour vérifier la stabilité de l’atténuation : néanmoins, ces essais ne 
peuvent être conduits qu’à une échelle limitée et ne permettent pas d’éviter tout 
risque. Seule l’utilisation à large échelle d’une souche vivante sur le terrain permet a 
posteriori de confirmer son innocuité. 
Enfin, on doit ajouter que cette procédure ne permet pas toujours d’obtenir 
des souches atténuées. Ainsi, aucune souche vaccinale de virus de la fièvre 
aphteuse satisfaisant aux critères d’efficacité et d’innocuité n’a pu être isolée. 
Les souches bactériennes atténuées, plus rares, sont obtenues par 
croissance dans des milieux appauvris ou dans des conditions telles qu’elles perdent 
certaines de leurs caractéristiques à la suite d’une mutation (BCG, B. anthracis, P. 
multocida...). 
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Malgré ces inconvénients, cette méthodologie conventionnelle a prouvé son 
efficacité et la quasi-totalité des souches vivantes actuellement utilisées en dérivent. 
- Par délétion de gènes (Fig. 16-C). Il s’agit là d’un premier type de vaccin 
recombinant. L’étude de l’interaction des microorganismes avec leur hôte permet 
d’identifier les protéines et les gènes correspondants qui jouent un rôle important 
dans la virulence d’un agent pathogène. Souvent le déterminisme de cette virulence 
est multigénique. La délétion de ces gènes de virulence permet de réaliser de 
manière raisonnée l’atténuation de souches vaccinales. Par exemple, au moins 
quatre gènes sont impliqués dans la neurovirulence de l’herpesvirus de la maladie 
d’Aujeszky, et la délétion ou la modification de certains d’entre eux (Thymidine 
kinase, gE, gC, gI) permet d’abolir la virulence des souches pour le porc. 
L’herpesvirus de la rhinotrachéite infectieuse bovine (IBR), très proche de ce dernier, 
a bénéficié du même type de travail pour isoler des souches atténuées.  
Par ailleurs la vaccination à l’aide de souches atténuées par délétion de gènes 
permet de différencier les animaux infectés des animaux vaccinés. La mise en 
évidence d’anticorps contre la protéine absente de la souche vaccinale indique alors 
qu’il y a eu infection. C’est le cas de la protéine gE (initialement appelée gI) des deux 
herpesvirus de la maladie d’Aujeszky (Van Oirschot et al 1990) et de la rhinotrachéite 
infectieuse bovine. Néanmoins, paradoxalement, ce sont surtout des souches 
sélectionnées sur ce critère et dont le gène est naturellement délecté qui est 
actuellement utilisées. 
b. Les vaccins vectorisés : Les techniques de la biologie moléculaire n’ont pas 
seulement permis d’identifier certains gènes de virulence. Elles ont aussi conduit à 
identifier les protéines majeures contre lesquelles la réponse immune de l’hôte est 
dirigée. En effet, si la plupart des protéines d’un agent pathogène peuvent être 
reconnues par le système immunitaire, la réponse immune contre un petit nombre 
d’entre elles (voire une seule) peut permettre une protection complète. Le gène de 
cette ou de ces protéines, voire une séquence génique codant pour une petite 
fraction de cette protéine, peut alors être transféré dans un autre microorganisme 
(virus ou bactérie), appelé vecteur, possédant des caractéristiques adéquates de 
sécurité et d’efficacité par la voie d’administration retenue. Ce microorganisme va, 
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après administration à l’hôte, induire une réponse immune contre cette protéine 
étrangère. Cette approche correspond à un deuxième type de vaccin recombinant. 
- Vecteurs réplicatifs (Fig. 16-D). L’approche initiale de cette stratégie a été 
de produire des vecteurs capables de se répliquer chez l’hôte en dépit de l’insertion 
du gène étranger dans leur génome. Ainsi le virus de la vaccine ou ses dérivés, 
ceux-là mêmes qui avaient permis la vaccination de l’homme contre la variole, ont 
été utilisés avec succès. D’autre virus (adénovirus, herpesvirus) ou bactéries 
(colibacilles, salmonelles, bacille du BCG) ont également fait l’objet d’études. Dans 
certains cas, il a été possible d’obtenir une protection par insertion d’une séquence 
codant uniquement pour quelques acides aminés d’une protéine immunogène 
(Castrucci et al 1994). La réussite probablement la plus démonstrative de cette 
approche a été la construction d’un virus de la vaccine porteur du gène de la 
glycoprotéine G du virus rabique, capable de vacciner le renard contre la rage par 
voie orale (Brochier et al 1991). Ce vaccin est le premier et pour l’instant le seul 
vaccin utilisant un vecteur viral à avoir reçu une autorisation de mise sur le marché 
de la part des autorités européennes. 
- Vecteurs non réplicatifs (Fig. 16-E). La construction de virus réplicatifs, 
pour séduisante qu’elle soit en terme d’efficacité, peut poser des problèmes de 
biosécurité. En effet, il n’est pas souhaitable que des virus recombinants puissent 
diffuser d’animal à animal. Il a donc été imaginé d’utiliser des virus qui, naturellement 
ou par délétion de gènes essentiels, soient incapables de se multiplier chez l’animal. 
Ainsi le virus du canarypox est un virus aviaire incapable de se multiplier chez les 
mammifères. L’adénovirus type 5 dont on enlève certains gènes essentiels (E1) est 
capable de se multiplier dans des cellules manipulées de manière à ce qu’elles 
expriment le gène E1, mais est incapable de se multiplier dans des cellules normales 
ou chez l’animal. Lorsqu’un gène est inséré dans le génome de ces virus, ce gène 
est introduit dans les cellules après infection et la protéine est fabriquée. Pourtant, le 
virus est incapable d’effectuer certains des stades postérieurs au stade de 
pénétration intracellulaire et ne se réplique donc pas. Les virus sont alors utilisés 
comme des seringues moléculaires (Eloit et Adam 1995). Cette stratégie est tout à 
fait comparable aux essais actuels de thérapie génique, dans lesquels un gène est 
introduit in vivo dans des cellules cibles par l’intermédiaire de vecteurs viraux. Ce 
sont d’ailleurs les mêmes vecteurs qui sont utilisés. 
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II. 2. 2. 2. Vaccins à agents inertes.  
Les agents des vaccins inertes sont totalement incapables de se multiplier, 
aussi bien in vitro qu’in vivo. 
Vaccins à agents  inactivés (Fig. 16-F). Ils sont obtenus par exposition de 
l’agent pathogène à un agent physique (chaleur) ou surtout, actuellement, chimique 
(formol, bétapropioloactone, éthylèneimine...) qui entraîne une perte totale 
d’infectiosité sans dénaturer le pouvoir immunogène. De manière à obtenir une 
réponse immune satisfaisante, ces vaccins doivent contenir une masse importante 
d’agent pathogène car ce dernier ne se multiplie pas dans l’organisme et nécessitent 
fréquemment la présence d’adjuvant, deux facteurs qui expliquent leur coût de 
production plus élevé que les vaccins à souche vivante modifiée. 
 
Figure 16 : Classification des Vaccins (Eloit, 1998) 
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Ces vaccins sont habituellement très sûrs dans la mesure où les procédures 
d’inactivation mises en place par les firmes sont désormais correctement définies, 
mises en œuvre et contrôlées, après quelques rares accidents dans le passé. Le 
risque associé à ces vaccins ressort plutôt de réactions locales, liées en particulier à 
la présence d’adjuvants. 
Fractions antigéniques. Nous avons vu précédemment que les 
connaissances actuelles sur les agents pathogènes pouvaient conduire à identifier 
des protéines cibles principales de la réponse immune de l’hôte. Ces informations 
peuvent permettre de développer des vaccins vectorisés mais aussi des vaccins 
inertes subunitaires, constitués uniquement de ces antigènes, soit purifiés à partir de 
l’agent pathogène, soit produites in vitro par les techniques du génie génétique. 
- Antigènes purifiés (Fig. 16-G). Différents vaccins dirigés contre des 
herpesvirus (rhinotrachéite infectieuse bovine, maladie d’Aujeszky, coryza du chat) 
ou contre la grippe contiennent actuellement uniquement certaines protéines de 
l’enveloppe virale. Cette approche permet de limiter la part de protéines non 
nécessaires dans un vaccin et peut limiter le nombre de réactions non désirables, 
comme celles liées aux protéines internes au virus (herpesvirus) ou au substrat de 
culture (protéines d’œuf pour les vaccins grippaux). Il en est de même de vaccins 
bactériens produits à partir d’exotoxines inactivées (anatoxines : tétanos...). 
- Protéines produites par génie génétique (Fig. 16-G). Il peut être 
impossible, ou simplement difficile et coûteux, d’obtenir certaines protéines de 
microorganismes par purification. Ceci peut être lié à une impossibilité de culture de 
l’agent pathogène ou à des rendements insuffisants. Dans le cas de protéines, une 
alternative peut être d’exprimer le gène correspondant dans des systèmes in vitro 
adéquats, correspondant à un troisième type de vaccin recombinant. Ainsi, un vaccin 
contre la leucose féline est actuellement fabriqué par expression d’une protéine 
d’enveloppe dans des bactéries (colibacilles). Les vaccins contre l’hépatite B 
humaine sont actuellement produits par expression d’un antigène dans des cellules 
de levure. Il existe également des systèmes de virus (baculovirus) et de cellules 
d’insectes qui permettent également de produire des protéines étrangères par 
infection de cellules avec un virus porteur du gène d’intérêt. Tous ces systèmes 
(colibacilles, cellules de mammifères, cellules d’insectes, levures...) ne sont pas 
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équivalents : s’ils sont tous capables de fabriquer le squelette de la protéine (c’est-à-
dire la chaîne polypeptidique), certains sont incapables de réaliser certaines 
modifications de cette chaîne.  
- Peptides de synthèse. (Fig. 16-H). L’aboutissement ultime de la démarche 
réductionniste qui consiste à définir de plus en plus finement les cibles de la réponse 
immune, et donc les constituants nécessaires d’un vaccin, est représenté par les 
vaccins peptidiques. Nous avons vu en effet que la réponse immune de l’hôte était 
surtout dirigée contre certaines protéines de l’agent pathogène. Cette réponse n’est 
pas dirigée contre toute la protéine mais surtout contre de petits fragments appelés 
épitopes, correspondants à quelques acides aminés (c’est-à-dire un peptide). 
Certains épitopes sont dits conformationnels, c’est-à-dire qu’ils ne sont pas reconnus 
s’ils adoptent une conformation spatiale différente de celle qu’ils ont dans la protéine 
native. D’autres, au contraire, sont dits linéaires parce qu’ils sont reconnus par le 
système immunitaire même si leur structure dans l’espace est modifiée. Cette 
dernière catégorie d’épitope est synthétisable, par simple synthèse chimique du 
peptide correspondant. De manière à obtenir une immunogénicité correcte, ces 
peptides doivent le plus souvent être couplés après synthèse à une protéine 
porteuse (comme l’ovalbumine) et être adjuvés. De tels peptides ont pu être utilisés 
avec succès pour vacciner les bovins contre certains sérotypes du virus de la fièvre 
aphteuse (Doel et al 1990) ou le chien contre la parvovirose canine (Langeveld et al 
1994). Néanmoins cette approche n’a pour l’instant pas débouché sur un vaccin 
commercialisé. 
Un commentaire général sur les vaccins constitués de protéines produites par 
génie génétique ou de peptides est leur grande innocuité, puisqu’à aucun moment 
l’agent pathogène ou un agent infectieux n’est utilisé pour la fabrication du vaccin. 
Cette sécurité limite également les risques de contamination du personnel pour les 
zoonoses et les risques d’échappement des sites de production pour les agents très 
diffusibles comme les virus aphteux. 
Immunisation génétique. Nous avons vu que des vecteurs viraux non 
réplicatifs permettaient d’introduire le gène d’une protéine immunogène dans des 
cellules in vivo et de susciter le développement d’une réponse immune. Plus 
récemment, il a été démontré dans de nombreuses espèces de mammifères et 
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aviaires que la simple inoculation intramusculaire du gène (c’est-à-dire de l’ADN nu) 
permettait d’obtenir les mêmes résultats, bien qu’avec une efficacité plus faible, 
nécessitant plusieurs injections (Ulmer et al 1993). Ce type de vaccin correspond à 
un quatrième type de vaccin recombinant. Pour l’instant, seule la voie musculaire se 
révèle efficace dans ces conditions, mais de nouvelles approches modifient cette 
notion : utilisation de microparticules de taille infracellulaire couvertes de l’ADN du 
gène et propulsées par voie transdermique sous l’action d’un pistolet électrique ou à 
hélium (« gene gun »), incorporation du gène dans des liposomes... (Revue de Davis 
et Whalen 1995). De nombreux laboratoires utilisent actuellement cette approche, 
sans qu’un vaccin commercialisé ni que des éléments convergents de comparaison 
avec des vaccins obtenus par d’autres stratégies soient actuellement disponibles. 
II. 3. MODES D’ADMINISTRATION DES VACCINS AVIAIRES ET LA 
REPONSE IMMUNE POST-VACCINALE. 
II. 3. 1. Modes d’administration des vaccins aviaires.  
En élevage aviaire, la qualité de l’administration du vaccin et le schéma de 
vaccination sont des éléments fondamentaux de la vaccination. Plusieurs techniques 
existent afin de s’adapter à la fois aux exigences intrinsèques du vaccin, au type 
d’élevage dans lequel la vaccination est réalisée (effectif plus ou moins important, 
animaux de plus ou moins grande valeur économique) et au confort de travail de 
l’éleveur. Les différents moyens de vaccination se scindent en deux grands groupes : 
la vaccination de masse et la vaccination individuelle.  
II. 3. 1. a.  La vaccination de masse regroupe trois techniques distinctes :  
La vaccination via l’eau de boisson, la vaccination par spray et la vaccination 
par aérosol. Ces trois modalités ne peuvent s’appliquer qu’aux vaccins à agents 
vivants atténués ; elles reposent en effet sur la capacité de ce type de vaccin à 
infecter l’animal par les voies d’entrées naturelles d’un virus, à savoir les muqueuses 
digestive, respiratoire et oculaire. Cela privilégie de ce fait la mise en place d’une 
protection mucosale, due principalement à une immunité à médiation cellulaire et à la 
synthèse d’IgA sécrétoires. L’avantage majeur de ces techniques est évidemment 
leur rapidité et facilité d'utilisation, ainsi que le fait de n'avoir à vacciner qu'une seule 
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fois. Elles sont donc particulièrement adaptées aux élevages de volailles de chair à 
très gros effectif et s'utilisent dès le premier jour de vie.  
II. 3. 1. b. La vaccination individuelle peut s’effectuer elle aussi de 
différentes manières, qui dépendent quasi-exclusivement du type de vaccin employé.  
• Pour un vaccin à agents vivants atténués, le principe est exactement 
le même que pour la vaccination de masse. On utilise des techniques d’instillation 
oculaire, de trempage de bec, de transfixion de la membrane alaire et 
éventuellement d’injection parentérale pour assurer l’infection et provoquer en 
premier lieu une réaction locale et mucosale. Comme pour la vaccination de masse, 
une seule administration suffit. Cependant le fait d'avoir à manipuler chaque animal 
individuellement limite leur utilisation dans les très gros élevages.  
• A l’inverse, en ce qui concerne les vaccins à agents inactivés, seule 
l’administration par injection, par voie sous-cutanée ou intra musculaire, permet à ce 
jour de garantir une efficacité  suffisante. En effet ces vaccins ne possèdent pas la 
capacité d’infection des vaccins à agents atténués et ne peuvent franchir les 
muqueuses. D’autre part leur efficacité repose sur une réaction maximale de 
l’immunité à médiation humorale et seule la voie parentérale assure un contact 
antigène-système immunitaire optimal pour stimuler la production d’anticorps 
neutralisants. Il est évident que cette technique est de loin la plus contraignante en 
élevage aviaire, nécessitant beaucoup de temps, de main d’œuvre et de savoir-faire. 
Cependant c’est aussi la plus sûre pour garantir la fiabilité et la régularité de la prise 
vaccinale. Elle est donc réservée aux animaux à forte valeur économique 
(reproducteurs, palmipèdes gras) ou utilisée par défaut quand, pour une maladie 
donnée, aucun autre type de vaccin n’est disponible.  
II. 3. 2. La Réponse Immune post-vaccinale:  
Elle comprend l’immunité générale et l’immunité des muqueuses 
Le principe de la vaccination consiste à administrer à un être vivant un 
principe actif capable d’induire une immunité spécifique vis-à-vis d’un agent 
pathogène, ainsi qu’une mémoire immunitaire susceptible d’amplifier plus rapidement 
la réponse immune qu’après primo-infection (Eloit, 1998). 
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Les performances et donc en conséquence les objectifs de la vaccination des 
animaux sont variables en fonction de la nature des maladies visées. Ainsi, la 
vaccination est de loin la méthode de lutte la plus efficace contre des maladies 
infectieuses aiguës qui bénéficient d’une réponse immune post-infectieuse 
stérilisante. En effet, il est une règle générale, rarement démentie par les faits 
expérimentaux, qui considère que l’immunité induite par la vaccination ne peut être 
supérieure à celle d’un animal guéri après infection naturelle. Toutefois, de rares 
animaux peuvent développer un portage chronique, généralement de courte durée 
(exemple: fièvre aphteuse). Dans ces cas, la vaccination peut permettre une baisse 
de l’incidence et de la prévalence de l’infection (et donc de la maladie). Au contraire, 
la vaccination est habituellement moins efficace contre les agents pathogènes 
capables de développer des infections persistantes chez l’hôte, du fait qu’ils 
possèdent des mécanismes d’échappement à la réponse immune (herpesvirus, 
lentivirus, pestivirus, brucelles...). Pour ces infections, il est généralement possible 
d’obtenir au travers de la vaccination une défense contre les symptômes de la 
maladie (baisse de la prévalence des cas cliniques) alors que l’efficacité sur la 
circulation de l’agent pathogène (incidence de l’infection) est habituellement plus 
limitée. 
II. 3. 2. a. Les effecteurs de la réponse immune :  
• Réponse antivirale : Deux effecteurs principaux (anticorps et 
lymphocytes T cytotoxiques) permettent de lutter contre l’infection virale en agissant 
soit sur le virus extracellulaire, soit sur les cellules infectées. 
Le virus extracellulaire peut être neutralisé par des anticorps reconnaissant 
certains épitopes particuliers (anticorps neutralisants). Ceux-ci peuvent agir de 
différentes manières: attachement à des protéines nécessaires à la fixation ou à la 
pénétration dans les cellules, déformation de la capside. Ce virus extracellulaire peut 
également être recouvert par des anticorps et alors phagocyté par des cellules 
mononuclées. S’il s’agit d’un virus enveloppé, l’attachement des anticorps peut 
également entraîner l’activation du complément et la lyse de l’enveloppe. 
Les cellules infectées présentant des fragments de protéines virales en 
association avec les antigènes d’histocompatibilité de classe I (CMH I) peuvent être 
détruites par les lymphocytes T cytotoxiques. Si elles expriment un antigène viral à 
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leur surface (ce qui est fréquent), elles peuvent également être reconnues par des 
anticorps et en définitive détruites par des cellules tueuses (mécanisme dit ADCC : 
dependant cell cytolysis). Enfin, elles peuvent être détruites par des cellules NK 
(Natural killer). 
• Réponse antibactérienne : La réponse immune contre des bactéries 
dont le pouvoir pathogène est fondé sur la sécrétion d’une exotoxine (tétanos et 
autres infections à Clostridium...) est basée sur la réponse en anticorps neutralisant 
la toxine, en empêchant sa fixation sur ses cibles cellulaires. 
La réponse immune contre les bactéries à pouvoir d’infection systémique est 
surtout basée sur le développement d’anticorps. Ces anticorps jouent un rôle 
différent en fonction des situations. Par exemple, chez les bactéries possédant une 
capsule les protégeant de la phagocytose en inhibant leur adhésion au phagocyte, ils 
peuvent reconnaître les antigènes K d’E. Coli avec neutralisation du pouvoir 
antiphagocytaire de la capsule. Chez les bactéries non encapsulées, ils peuvent 
faciliter la phagocytose (cette facilitation est appelée opsonisation). Enfin, l’action 
conjointe des anticorps et du complément parfois associée au lysozyme (enzyme 
protéolytique) conduit en général à une lyse bactérienne. 
Enfin, nous avons vu que la réponse immune contre les bactéries 
intracellulaires était fondée sur un mécanisme d’activation macrophagique, rendant 
le macrophage apte à détruire de telles bactéries. 
En fonction du ou des effecteurs majeurs du pouvoir pathogène, l’immunité 
antibactérienne sera un équilibre entre ces différentes modalités. 
II. 3. 2. b. La réponse immune post-vaccinale : La réponse immune post-
vaccinale varie en fonction du mode de présentation de l’antigène au système 
immunitaire. 
• vaccins à agents vivants composés de souches atténuées. A la fois 
par leur composition (tous les antigènes de l’agent pathogène, majeurs et mineurs, 
sont présents) et par le fait qu’ils réalisent une multiplication chez l’hôte, ils sont les 
plus susceptibles d’induire une réponse immune proche de celle de l’infection 
naturelle. Ils sont en particulier capables d’induire à la fois une réponse cellulaire 
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cytotoxique et une réponse anticorps systémique. Ceci doit néanmoins être relativisé 
pour plusieurs raisons. Tout d’abord, l’atténuation d’une souche peut conduire à un 
très faible degré de réplication chez l’hôte, caractéristique bénéfique en terme de 
sécurité, mais néfaste pour l’induction d’une réponse immune. De plus, il est rare que 
les vaccins vivants soient administrés par la voie normale d’infection, généralement 
muqueuse. L’induction d’une immunité muqueuse solide est alors compromise, sauf 
si la souche vaccinale présente un pouvoir invasif élevé (a priori non souhaitable). 
Pour ces raisons, il est clair que s’il existe pour certaines maladies d’excellents 
vaccins à agents vivants, bien supérieurs à leurs homologues à agents inertes, cette 
règle n’est néanmoins pas générale. Tout au plus peut-on conclure que, idéalement, 
le vaccin le plus efficace devrait être une souche atténuée administrée par la voie 
naturelle d’infection... à condition qu’une telle souche soit disponible et puisse être 
administrée par cette voie sans risque de réexcrétion et de diffusion. 
• Les vaccins à agents vivants vectorisés représentent a priori un bon 
compromis. Ils présentent également l’antigène au système immunitaire de manière 
adéquate et suscitent l’induction d’une immunité à la fois humorale et cytotoxique. Le 
choix entre vecteurs réplicatifs et non  réplicatifs est avant tout fondé sur des 
considérations de dose nécessaire, les vecteurs non réplicatifs nécessitant 
habituellement des doses plus élevées, mais fournissant des garanties plus solides 
en terme de dissémination dans l’environnement. La vaccination génétique semble 
présenter des caractéristiques voisines. On peut reprocher à ces systèmes une 
approche assez réductionniste, limitant les antigènes utilisés à un petit nombre, ce 
qui peut être limitant pour des agents pathogènes complexes (gros virus et 
bactéries). Enfin l’induction d’une immunité muqueuse est essentiellement fonction 
de la voie d’administration : de nombreux systèmes de vecteurs possèdent un 
potentiel démontré pour une administration par voie oro-nasale (poxvirus, 
adénovirus, salmonelles ...) (McClure et Emery 1993, McGhee et Kiyono, 1993). 
• Les vaccins à agents inertes (vaccins inactivés, sous-unités produites 
par purification ou par des techniques de génie génétique ou de synthèse in vitro) 
possèdent des propriétés communes. A l’état brut (sans adjuvant), ils sont 
uniquement capables d’induire une réponse en anticorps systémique. De manière 
générale, ils n’induisent pas de réponse cytotoxique (dont nous rappelons qu’elle 
nécessite généralement une synthèse de protéines intracellulaires, ainsi qu’une 
présentation au système immunitaire au travers du CMH I). Enfin, ils sont incapables 
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d’induire une immunité muqueuse significative, même lorsqu’ils sont administrés par 
une telle voie. Néanmoins une immunité générale protectrice aurait été obtenue chez 
le poulet après administration orale de virus inactivé de la maladie de Gumboro 
(Hoshi et al 1995). Lorsqu’on aura ajouté qu’ils sont plus coûteux à produire, on 
admettra que, comparés aux vaccins à agents vivants, les vaccins à agents inertes 
semblent ne posséder que des désavantages, uniquement  compensés par leur 
innocuité. Pourtant l’expérience montre que nombre de ces vaccins se révèlent aussi 
efficaces que des vaccins à agents vivants, y compris contre des maladies virales 
dans lesquelles la composante cytotoxique de l’immunité est importante (comme 
pour la plupart des maladies virales). Ceci s’explique tout d’abord, comme nous 
l’avons vu, par le rôle des anticorps dans la neutralisation des virus ou des bactéries 
extracellulaires. Or nombre de virus et bien sûr de bactéries sont présents à un 
moment ou à un autre de leur cycle en position extracellulaire, voire suscitent une 
virémie ou une bactériémie. De plus, nous avons vu que des cellules infectées par 
des virus pouvaient être détruites par des mécanismes d’ADCC ( dependant cell 
cytolysis) en l’absence de réponse cellulaire cytotoxique. 
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C. LA NEPHRITE HEMORRAGIQUE ENTERITE DE L’OIE (NHEO) 
I. HISTORIQUE ET REPARTITION DE LA MALADIE  
La première description de la NHEO remonte à 1970, en Hongrie (Bernath et 
Szalai, 1970 ; Bernath et al. 2001). Elle a été rapportée pour la première fois dans le 
Sud-ouest de la France en 1977 (Schettler, 1977). Depuis, la NHEO a touché les 
élevages de manière sporadique, avec des épisodes particulièrement meurtriers 
entre 1988 et 1991 (Sans, 1992). Les travaux de Pierre Sans et d’Aimé Vuillaume 
s’étaient alors arrêtés, faute de financement (Dubois, 2002).  
Depuis l'hiver 1996-1997, de nombreux épisodes furent constatés : la majorité 
des cas récents rapportés concerne le bassin de production « traditionnel » : Landes, 
Gers, Lot et Dordogne. Cependant, des cas isolés ont été décrits en Charente, Haute 
Vienne, Sarthe et Haut-Rhin (production d’oies blanches à rôtir).  
Actuellement, sur le plan international, peu de données permettent d’affirmer 
l’existence de foyers dans les autres bassins de production en Europe ou en Asie du 
Sud-est : des cas ont été récemment décrits en Allemagne (Miksch et al. 2002) et 
respectivement en Hongrie (Palya et al. 2004).  
II. ETIOLOGIE : le Goose hemorrhagic polyomavirus (GHPV)  
II. 1. La Découverte du Virus  
Depuis la première description de la maladie, la plupart des auteurs 
suspectaient l'intervention d'un agent infectieux de nature virale comme agent 
étiologique de la NHEO (Bernath et al, 1970 ; Schettler, 1977 ; Sans, 1992 ; 
Vuillaume, 1993). Guérin et al. (2000) ont reproduit la maladie expérimentalement en 
inoculant à des oisons de un jour un broyât de foie et de rate prélevés sur des 
animaux morts de NHEO en élevage. L'inoculation de fractions purifiées sur gradient 
de saccharose a permis elle aussi de reproduire la maladie. Les auteurs ont adapté 
le virus à la culture cellulaire sur des cellules épithéliales de rein d'oison, permettant 
ainsi d'obtenir une solution de virus purifié à partir de lysats de ces cultures. La 
présence d'antigènes viraux a été détectée par immunofluorescence, en utilisant du 
sérum d'oies reproductrices ayant subit un épisode de NHEO dans leur phase 
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d'élevage. Le virus a été observé en microscopie électronique soit à partir des 
fractions purifiées à partir d’organes infectés, soit directement dans les cellules 
infectées. Des particules sphériques de 45-50 nm de diamètre, peu denses et non 
enveloppées, évoquant un virus de type "papova-like", ont ainsi été observées (Fig. 
17). Les particules sont localisées dans le noyau des cellules infectées, ce qui est 
compatible avec la biologie de nombreux virus à ADN. L'analyse génétique par 
amplification aléatoire (PCR à faible stringence, ie à faible température d'hybridation) 
a permis de séquencer un fragment de 1175 paires de bases (pb), présentant une 
similarité (homologie de séquence) avec le fragment codant pour la protéine VP1 de 
plusieurs polyomavirus.  
 
Figure 17 : Particules virales nues de 45 nm de diamètre (échelle=100nm). 
Fraction purifiée par gradient de saccharose en ultracentrifugation isopycnique, observée 
au microscope électronique à transmission 
L'élaboration d'amorces spécifiques de ce fragment (VP1F et VP1R) a permis, 
par PCR à haute stringence, la visualisation d'un produit de 144 pb. Ce même 
produit se retrouve lorsque l'on teste différents tissus issus soit de cas cliniques de 
NHEO en élevage ou lors d’infection expérimentale, soit d’extraits de culture 
cellulaire. Les auteurs, suite à la synthèse des caractéristiques génétiques, physico-
chimiques et biologiques du virus, ont conclu à la présence d'un virus de la famille 
des Polyomaviridae. L'analyse phylogénétique du fragment de 1175 pb (Guérin et al, 
2000) montre une similarité nucléotidique variant de 50 à 72% avec d'autres 
polyomavirus (Tab. 6).  
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Tableau 6 : Comparaison de la séquence d'acides aminés de la protéine VP1 du 
GHPV et de 7 autres polyomavirus. L'identité représente le pourcentage d'acides 
aminés identiques, la similarité se fonde sur les acides aminés aux caractéristiques 
chimiques proches (D'après Dubois, 2002). 
Virus  % d'identité  % de 
similarité  
JCV  54  70  
BKV  53  73  
LPV  55  69  
SV40  57  72  
Hamster Polyomavirus  54  69  
Mouse Polyomavirus  52  69  
BFDV  56  71  
Légende : JCV : John Cunningham virus (homme) ; BKV : virus BK (homme) ; LPV : Lymphotropic 
papovavirus (singe) ; SV40 : Simian virus 40 (singe) ; BFDV : Budgerigar fledgling disease virus 
(Psittacidés principalement, décrit chez les falconiformes, les passériformes…).  
L'arbre phylogénétique (Fig. 18) déduit de l'analyse de la séquence de VP1 
montre que le polyomavirus impliqué est original, et est donc nommé Goose 
hémorragique polyomavirus (GHPV) par les auteurs (Guérin et al, 2000). Il nous 
paraît nécessaire de faire un bref rappel sur les polyomavirus, en développant 
rapidement leurs principales caractéristiques morphologiques, puis en insistant sur 
leur biologie. 
II. 2. Les Polyomavirus  
II. 2. 1. Structure  
Les polyomavirus sont des virus à ADN double brin circulaire de 5kpb en 
moyenne, non enveloppés, donc résistants à la chaleur et aux solvants, de 40 à 50 
nm de diamètre, à symétrie icosaédrique.  
La capside contient 3 protéines virales, VP1, VP2 et VP3. La principale 
protéine VP1 est organisée en 72 pentamères, chacun étant associé à une protéine 
VP2 ou une protéine VP3. Les ions Calcium stabilisent les interactions pentamère-
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pentamère. Seule la protéine VP1 est exposée au milieu extérieur, assurant 
l'interaction avec les récepteurs cellulaires spécifiques. La VP1 des polyomavirus,  
 
Figure 18 : Arbre phylogénétique fondé sur la séquence nucléotidique de la 
VP1. L’arbre a été construit en utilisant la méthode des plus proches voisins. Les 
nombres aux intersections traduisent la fiabilité de l’embranchement : plus ce 
nombre est proche de 1000, plus l’embranchement est fiable 
Légende: HaPV: hamster polyomavirus, ByPV: bovine polyomavirus, KV: murine polyomavirus kilham 
strain (D’après Guérin et al, 2000)  
 
produite en système recombinant, Escherichia coli ou baculovirus, a la capacité de 
s’auto-assembler pour former des capsides vides, appelées pseudo-particules ou 
VLP (Virus-Like Particles), dont l’aspect en microscopie électronique est très proche 
des virions infectieux. Cette production de VLP est exploitable à des fins vaccinales 
ou pour vectoriser des gènes étrangers, en vue de thérapie génique ou de 
vaccination à ADN (Rodgers et al, 1994 ; Goldmann et al, 1999).  
II. 2. 2. Taxonomie  
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Historiquement, les polyomavirus faisaient partie de la sous-famille des 
Polyomavirinae, qui constituait, avec la sous famille de Papillomavirinae, la famille 
des Papovaviridae. A l'heure actuelle, les Polyomaviridae sont une famille à part 
entière, contenant 13 membres. Les polyomavirus ont été décrits chez les 
mammifères et chez les oiseaux. Le tableau 7 reprend les hôtes, le ou les virus 
associés et leurs principales caractéristiques.  
Tableau 7 : Les différentes espèces de polyomavirus 
(Shah, 1996 et Guérin, 2000) 
 
II. 3. Génétique Virale  
Le génome des polyomavirus est circulaire. Chaque brin contient la moitié de 
l'information génétique (Shah, 1996). Il est subdivisé en une région précoce, une 
région tardive, nommées ainsi en fonction de la chronologie de leur expression dans 
le cycle viral. La région précoce est exprimée rapidement après l'entrée du virus 
dans la cellule, et la région tardive est exprimée une fois que la réplication virale a 
commencé. Il existe également une région non codante. La figure 19 présente 
l’organisation schématique du génome du GHPV (Reimar Johne et al. 2002). 
La région précoce code pour les antigènes T, nommés large T antigen (LTA) 
et small T antigen (STA). Le LTA est une protéine multifonctionnelle, permettant, 
entre autres, de moduler les transcriptions précoces et tardives de l'ADN viral, de 
  
   71 
stimuler la machinerie transcriptionnelle enzymatique cellulaire et d'initier la 
réplication virale. Le STA a un rôle obscur, surtout pour les polyomavirus aviaires.  
 
Figure 19 : L’antigène t et l’antigène T sont des protéines fonctionnelles précoces 
exprimées dans les premières phases du cycle de réplication, permettant la 
synthèse des protéines structurales tardives VP1, VP2 et VP3. (Johne, R  et Müller, 
H, 2003) 
 
Pour le SV40, il activerait l'entrée en phase G1 de la cellule infectée, et 
faciliterait sa transformation. Il existe aussi un middle T antigen, qui n'existe pas chez 
les polyomavirus des primates, et forme des complexes avec certaines protéines 
kinases cellulaires impliquées dans les signaux de transduction régulateurs de 
croissance. C'est un antigène important pour la transformation de la cellule, mais son 
rôle dans une infection cytopathogène est inconnu. 
La région tardive code pour les protéines de capside VP1, VP2, VP3, ainsi 
que pour les Agnoprotéines. Les VP sont des protéines dites structurales formant la 
capside protéique qui protège le matériel génétique du virus et permet l'interaction 
avec les récepteurs cellulaires, via la VP1, à l'origine de son internalisation. Les 
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Agnoprotéines du BFDV auraient un rôle pro-apoptotique et structurel, d’où leur 
dénomination VP4.  
II. 4. Cycle de Réplication Virale  
Une infection est productive lorsque l'ADN viral est transcrit, répliqué, et 
aboutit à la formation de virions dont l’exocytose aboutit à la mort cellulaire. 
L'infection productive d'une cellule par un polyomavirus se divise en phase précoce 
et phase tardive. La figure 20 reprend ces étapes. 
La phase précoce débute dès l'attachement du virus à la cellule, via 
l'interaction VP1- récepteur cellulaire. Elle se poursuit par l'endocytose puis la 
migration jusqu'au noyau où l'ADN viral est libéré et disponible pour la transcription. 
La phase précoce permet la production du LTA et du STA, à l'origine d'une 
stimulation de la réplication cellulaire, préparant de facto la réplication virale. Ces 
antigènes précoces sont également capables de "réveiller" les cellules en phase de 
repos.  
La phase tardive débute dès le début de la réplication du génome viral, et se 
poursuit jusqu'à la fin de l'infection de la cellule, matérialisée par la sortie des virions 
dans le milieu extracellulaire. C'est pendant la phase tardive que les gènes tardifs, à 
l'origine de la synthèse des protéines structurales, sont exprimés. Pour les 
polyomavirus de mammifères, SV40 et MPV, le cycle est d'autant plus rapide que la 
quantité de virus est importante et que la cellule est active.  
Au sein d'une même espèce, il apparaît aussi que la variation génétique entre 
les différents isolats est très faible. Dix-huit isolats du BFDV (Budgerigar fledgling 
disease virus) ont été recueillis à divers endroits, à des dates différentes, sur 
plusieurs espèces aviaires. Pour chacun, des séquences partielles d'ADN ont été 
déterminées et comparées à 3 séquences du BFDV déjà connues et publiées. Les 
résultats montrent une faible variabilité des isolats, puisque l’ensemble des 
génotypes présentent plus de 99% d’identité nucléotidique (Phalen et al, 1999).  
Au sein d'une même espèce, il apparaît aussi que la variation génétique entre 
les différents isolats est très faible. Dix-huit isolats du BFDV (Budgerigar fledgling 
disease virus) ont été recueillis à divers endroits, à des dates différentes, sur  
  
   73 
 
Figure 20 : Cycle général de réplication d’un polyomavirus 
Le virus s’attache (1) à la cellule par une interaction avec les récepteurs cellulaires. Il pénètre 
dans la cellule par endocytose (2), où il migre jusqu’au noyau (3). Dans le noyau, le matériel 
génétique est libéré (4), la transcription (5) puis traduction (6) précoces commencent, synthétisant les 
protéines fonctionnelles précoces. Celles-ci interviennent dans la réplication du génome viral (7). La 
transcription (8) puis traduction (9) tardives permettent la synthèse des protéines structurales tardives 
(10). L’assemblage des virions (11) a lieu dans le noyau, d’où ils sortent par exocytose nucléaire (12) 
puis cellulaire (13) (d’après Léon, 2002).   
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plusieurs espèces aviaires. Pour chacun, des séquences partielles d'ADN ont été 
déterminées et comparées à 3 séquences du BFDV déjà connues et publiées. Les 
résultats montrent une faible variabilité des isolats, puisque l’ensemble des 
génotypes présentent plus de 99% d’identité nucléotidique (Phalen et al, 1999). 
II. 5. Particularités des deux Polyomavirus Aviaires, le BFDV et le GHPV  
Seul polyomavirus aviaire connu jusqu'en 2000, le BFDV présente un génome 
de 4980 pb (et 4 agnoprotéines), plus petit que celui des polyomavirus de 
mammifères (SV40 : 5243 pb et une seule agnoprotéine). En outre, le BFDV, agent 
d’un syndrome fulgurant chez les jeunes perruches, présente un pouvoir pathogène 
reconnu, y compris chez les sujets immunocompétents (Bozeman et al, 1981 ; Muller 
et Nitschke, 1986 ; Ritchie, 1991). Ceci contraste fortement avec la biologie des 
polyomavirus des mammifères, le plus souvent associés à un portage 
asymptomatique qui peut être très long (Shah, 1996 ; Zur Hausen, 1979) et qui 
n’entraînent de maladie clinique que chez les sujets immunodéprimés (Shah, 1998). 
La forte divergence génétique entre le GHPV et le BFDV (identité nucléotidique de 
59 %, similarité de 72 %) montre que le GHPV est bien une espèce à part entière et 
non un variant du BFDV (Dubois, 2002). La taille et la structure de son génome 
(5250 pb et une agnoprotéine) le rapprochent des polyomavirus de mammifères. Un 
point commun entre ces deux polyomavirus aviaires est leur pouvoir pathogène 
intrinsèque : cette propriété contraste fortement avec la biologie des polyomavirus de 
mammifères. De plus, le GHPV présente des propriétés biologiques originales, en 
particulier l’absence d’inclusions basophiles intranucléaires typiquement associées à 
la réplication des polyomavirus (Dubois, 2002) : ceci pourrait expliquer en partie que 
l’identification de ce virus ne soit intervenue que 30 ans après la première description 
de la maladie.  
Ainsi, l’impact sanitaire du GHPV, comme pour le BFDV, est associé à des 
épisodes cliniques meurtriers, mais aussi à la réplication inapparente du virus : les 
porteurs sains excrètent un virus très résistant dans le milieu extérieur, et la 
lymphopénie associée à sa multiplication entraîne une immunodépression qui fait le 
lit d'autres infections. Par conséquent, si la lutte contre la NHEO passe par le respect 
des règles d’hygiène et la connaissance du statut des animaux, il est à craindre 
qu'une prophylaxie uniquement sanitaire n’ait qu’une efficacité limitée. La vaccination 
  
   75 
doit faire partie de la palette d'outils de lutte chez des animaux à forte valeur 
économique individuelle comme les oies reproductrices, éventuellement associée à 
un relais chez les oisons à gaver.  
III. SYMPTOMES ET LESIONS  
III. 1. Symptomatologie  
Dans les conditions de terrain, la mort est le plus souvent précédée d'un état 
comateux des animaux, qui s’isolent, ne consomment et ne boivent plus. On observe 
régulièrement une diarrhée discrète.  
 
Figure 21 : Signes nerveux (pédalage, opisthotonos) observés à l’issue d’une 
reproduction expérimentale de la NHEO (8 jours post-inoculation)(Guérin, et al, 1999) 
Dans les formes suraiguës (rencontrées lors de l'inoculation expérimentale 
d'oisons d'un jour avec de fortes doses de virus), on note souvent des troubles 
nerveux (pédalage, opisthotonos) qui conduisent à 100 % de mortalité (Fig. 21). 
Dans les formes plus tardives, des troubles locomoteurs sont fréquents, reliés à des 
dépôts d’urates dans les articulations. (Guérin et al, 1999). Les oies qui survivent 
sont supposées être infectées de manière persistante (Schettler, 1980).  
III. 2. Tableau Lésionnel  
III. 2. 1. Lésions Macroscopiques  
  
   76 
Les lésions observées à l’autopsie sont caractéristiques (Schettler, 1980) : 
une ascite gélatineuse et un œdème gélatineux sous-cutané sont constamment 
observés (Fig. 22).  
 
Figure 22 : Ascite et œdème gélatineux observés à l’issue d’une 
reproduction expérimentale de la NHEO (Schettler, 1980) 
Une néphrite, souvent hémorragique est également régulièrement relevée 
(présence parfois de dépôts d'urates dans les reins), avec pour les formes 
d’évolution tardive, des lésions de goutte viscérale associées. Ces dépôts d’urates 
s’observent aussi dans les articulations. On note également, de manière moins 
régulière, une entéro-typhlite mucoïde, souvent hémorragique, voire nécrotique (Fig. 
23) (Kisary, 1993).  
 
Figure 23 : entérite hémorragique avec foyers de nécrose observés à l’issue 
d’une reproduction expérimentale de la NHEO (Kisary, 1993) 
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D’un animal à l’autre, une grande variabilité lésionnelle peut être observée, en 
fonction notamment de la rapidité de l’évolution vers la mort.  
III. 2. 2. Lésions Microscopiques  
A l’examen histologique, on observe régulièrement des lésions de nécrose de 
la muqueuse intestinale ainsi qu’une inflammation de l’interstitiel rénal (Kisary, 1993). 
La bourse de Fabricius présente des lésions de lymphocytose folliculaire, 
vraisemblablement associée à une déplétion des populations de lymphocytes B 
(Guérin et al, 2000). Cette déplétion est certainement associée à une 
immunodépression chez le sujet infecté, même de manière inapparente. Dans une 
problématique vaccinale, cela pourrait donc signifier qu’un sujet porteur du virus est 
susceptible de présenter une réponse vaccinale dégradée. Les lésions d’entérite 
sont également associées à une nécrose de l’épithélium intestinal. Des foyers 
hémorragiques sont observés dans de nombreux tissus, en particulier dans les 
formes suraiguës.  
Aucune inclusion nucléaire basophile, élément histopathologique majeur de 
l'infection d'une cellule par un polyomavirus, n'a jamais été observée dans les 
cellules infectées par le virus de la NHEO. Seules quelques modifications cellulaires 
et nucléaires non spécifiques sont notées, comme une acromégalie, une margination 
de la chromatine ou des cellules pycnotiques (Guérin, communication personnelle).  
IV. EPIDEMIOLOGIE  
IV. 1. Épidémiologie Descriptive  
La NHEO apparaît au mois d'avril avec un pic d’incidence de cas déclarés 
entre mi-mai et mi-juin (Sans, 1992). On ne rencontre cette maladie que chez l'oie; 
aucun cas n'a été décrit chez les autres palmipèdes. On admet que le virus de la 
NHEO peut présenter une longue persistance chez les animaux infectés, des 
animaux apparemment sains pouvant être porteurs de la maladie.  
Sévissant tout d'abord sous forme sporadique, la NHEO se répand ensuite de 
manière épizootique (Sans, 1992). Elle frappe classiquement les animaux entre 5 et 
10 semaines, avec un taux de mortalité de 20 à 80 % sur les lots atteints. Au delà de 
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la 12
ème 
semaine, les oies semblent réfractaires à la maladie. Les épisodes récents 
sont caractérisés par des manifestations cliniques tardives : il n’est pas rare 
d’observer des cas en gavage, ce qui était exceptionnel dans les cas apparus entre 
1988 et 1991. Aucune thérapeutique n'est efficace.  
Il n'y a pas de corrélation entre la taille des bandes ou l'état sanitaire des 
élevages avec les épisodes de NHEO, bien que les pourcentages de mortalité soient 
plus importants dans les élevages où la pression parasitaire est élevée.  
Les résultats techniques en gavage des animaux rescapés de la NHEO sont 
comparables à ceux obtenus avec une bande saine (Sans, 1992). 
 IV. 2. Epidémiologie Analytique  
Le virus, étroitement spécifique de l’oie, semble être faiblement contagieux. La 
période d'incubation constatée sur le terrain est longue (de 3 semaines à 2 mois); 
elle est beaucoup plus courte par inoculation expérimentale (5 à 10 jours).  
Les voies de transmission de l’agent sont encore mal connues; la résistance 
du virus favorise vraisemblablement la contamination des animaux démarrés dans 
un bâtiment contaminé. Il apparaît qu’expérimentalement, la sensibilité des animaux 
à l’infection se limite aux 3 à 4 premières semaines de vie, ce qui met en exergue 
l’importance de la maîtrise sanitaire au démarrage. Les données les plus récentes 
résultent de l’étude épidémiologique entreprise par Léon (Léon, 2002). Grâce à un 
test de diagnostic fondé sur la détection du génome viral, la prévalence d’infection 
des parquets d'un groupement producteur d’oisons d’un jour du Sud  
Ouest a été estimée : il a été montré l’existence de porteurs sains cloacaux, et 
ce même dans des parquets constitués d’oies n’ayant jamais présenté de NHEO 
clinique pendant leur élevage. A l’abattoir, une proportion significative de porteurs 
sains virémiques a été détectée. Le portage à long terme est en tout cas clairement 
montré chez l’oie infectée ; il est cohérent avec la biologie des autres polyomavirus 
(Ritchie, 1991; Shah, 1996) et avec les observations de terrain concernant la NHEO 
(Schettler, 1977; Sans, 1992 ; Kisary, 1993). En élevage d’oies « prêtes-à-gaver », 
on note une saisonnalité marquée, ainsi qu’un pic d’occurrence clinique sur les 
individus âgés de plus de six semaines. Enfin, la présence du virus dans les 
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populations d’oies cendrées sauvages semble possible. Lorsqu’un élevage est 
infecté, il semble que le nombre d’individus porteurs sains et excréteurs soit peu 
élevé. La question de la transmission verticale du virus n’en prend que plus 
d’importance ; cependant, à ce jour nous n’avons pas pu détecter de séquence virale 
chez les oisons d’un jour issus d’oies infectées. La détection de virus chez des oies 
sauvages migratrices devra quant à elle se prolonger par des travaux de 
caractérisation virale avant de tirer des conclusions quant aux interactions 
épidémiologiques avec les oies d’élevage.  
V. TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE 
La NHEO est une maladie réémergente et une maladie très courante 
seulement dans le Sud-ouest de la France. Actuellement, sur le plan international, 
peu de données permettent d’affirmer l’existence de foyers dans les autres bassins 
de production en Europe ou en Asie du Sud-est. C’est pour ça qu’il n'existe pas de 
traitement ni de prophylaxie spécifique pour la NHEO. On préconise des 
prophylaxies communes de maladies virales chez palmipèdes pour lutter contre cette 
maladie. Aucun vaccin n'a été développé à ce jour (en cours d’étude dans le groupe 
de virologie moléculaire de l’Ecole Vétérinaire de Toulouse). 
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D. PESTE DU CANARD (Duck Plague) 
 
I. INTRODUCTION.  
Duck Plague est une infection aiguë, contagieuse à herpesvirus touchant les 
canards, oies et cygnes de tous âges, qui se caractérise par des lésions 
vasculaires, de lésions des organes lymphoïdes et des séquelles dégénératives des 
organes parenchymateux.  
Les synonymes de cette maladie sont Duck Plague, duck virus enteritis 
(anglais), eendespest (néerlandais), entenpest (allemand), la peste du canard et 
l'entérite virale du canard (français).  Duck plague été proposé comme le nom 
officiel par Jansen et Kunst en 1949, quoiqu’il fut utilisé pour la première fois en 1942 
par Bos. Ultérieurement, DVE, est devenu un terme plus utilisé, basé sur les 
caractères principaux de la maladie et qui permet de la distinguer de la peste aviaire 
(fowl plague). 
Dans les zones productrices de canards du monde où la maladie a été 
signalée, le DEV engendre d'importantes pertes économiques dans le marché de 
canetons et des reproducteurs en raison de la mortalité, les mises en interdit, et la 
chute de production d'œufs. Le premier foyer dans un petit élevage industriel de 
canards à Long Island de New York en 1967 à causé des pertes dépassant 1 million 
de dollars au cours d'un an. La peste du canard est l’une des dominantes 
pathologiques capables d’entraîner les pertes les plus importantes (Villate, 1989 ; 
Godard et Fournier, 1992). Considérée comme présente en Belgique depuis 1964 
(Devos et al, 1964), la peste du canard reste une menace permanente tant pour les 
canards d’élevages et d’ornement que pour l’avifaune.    
Depuis les premiers rapports de DVE chez les ansériformes (canards, oies, et 
cygnes), des graves épidémies ont eu lieu chez les oiseaux aquatiques migrateurs 
avec une mortalité très haute. Cette maladie a également été signalée dans les zoos 
et les troupeaux de fermes pédagogiques.  
II. HISTOIRE. En 1923 Baudet a signalé une infection aiguë, hémorragique 
des canards domestiques aux Pays-Bas. Les cultures bactériennes ont été 
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négatives, et cette maladie a été reproduite expérimentalement dans les canards 
domestiques par injection d’un broyat de foie stérile filtré. Il est arrivé à la conclusion 
que la maladie était due à une souche de virus de peste aviaire (fowl plague – 
influenza aviaire) adaptée au canard. Ultérieurement, plusieurs foyers ont été 
rapportés aux Pays-Bas. De Zeeuw (1930) a continué l’œuvre de Baudet. Bien que 
les poulets, les pigeons, et les lapins soient réfractaires à l'infection expérimentale, il 
estime que l'agent est une souche de virus de peste aviaire adapté au canard. 
DeZeeuw soupçonne que les oiseaux aquatiques sauvages étaient porteurs de la 
maladie, car ils ont été trouvés dans les zones d’infection.  
Bos (1942) a réexaminé les conclusions des précédents chercheurs et 
observé les nouveaux foyers. Il a en outre caractérisé les lésions, la clinique, et la 
réponse immunitaire des canards par son étude expérimentale et n'a pas été en 
mesure d'infecter expérimentalement des poulets, des pigeons, des lapins, des 
cobayes, des rats et des souris. Il a conclu que la maladie n'est pas causée par le 
virus de la peste aviaire (fowl plague), mais constitue une nouvelle maladie virale 
distincte du canard, qu'il a nommé « duck plague » ou peste du canard en français. 
La conclusion était fondée sur le degré élevé de spécificité de l'agent pathogène pour 
les canards dans les infections expérimentales et naturelles, la persistance de la 
maladie, et la plus longue période d'incubation. Il a différencié cette infection de la 
maladie de Newcastle. Ces observations ont été appuyées ultérieurement par des 
études plus détaillées sur la propagation du virus, l'incidence, la distribution, la 
pathologie, et l'immunité.  
III. INCIDENCE ET DISTRIBUTION. Outre les Pays-Bas et les Etats Unis, le 
DVE a été soupçonné en Chine et confirmé en France, en Belgique, en Inde, en 
Thaïlande, en Angleterre, au Canada, en Hongrie, au Danemark, en Autriche et au 
Vietnam.  
Les premiers cas de peste du canard, diagnostiqués faussement comme étant 
de la peste aviaire (infection à orthomyxovirus), ont probablement été observés aux 
Pays-Bas en 1923 suite à une mortalité de 90 à 100% au sein d'un groupe de 
canards (Baudet, 1923 cité par Pearson et Cassidy, 1997). Cette maladie a ensuite 
été observée dans d'autre pays européens dont la Belgique en 1964 (Devos et al, 
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1964). Sa présence est confirmée en Inde en 1963 et en Chine en 1964 (Richter et 
Horzinek, 1993; Pearson et Cassidy, 1997).  
Par la suite, elle a été introduite sur le continent américain par importation 
d'oiseaux infectés de manière latente provenant d'Europe ou d'Asie. En 1967, 
l'épidémie signalée pour la première fois en Amérique du Nord a été observée dans 
un élevage de canards (Pékin) à Long Island. En outre, des foyers se sont produits 
chez les oiseaux aquatiques sauvages à Long Island dans sept endroits différents. 
La maladie a été signalée dans 21 Etats comme New York, Pennsylvanie, Maryland, 
Californie, Virginie, Wisconsin…. Une vaste étude de DEV chez la sauvagine 
d'Amérique du Nord a mis en échec la détection de virus, indiquant que la maladie 
n'est pas enzootique chez eux. 
En Europe, il semble que les épidémies de peste du canard prennent un 
aspect saisonnier. Aux Pays-Bas, une augmentation du nombre de cas a été 
signalée au printemps (Jansen, 1963). Dans une étude rétrospective portant sur 513 
suspicions de peste du canard entre 1980 et 1989 en Grande-Bretagne, Gough et 
Alexander (1990) ont montré que plus de 90% des cas confirmés par isolement du 
virus se produisent entre les mois d'avril et juin. 
Cette observation concorde avec l'hypothèse de Gough (1984) qui lie les 
épizooties de peste du canard chez les palmipèdes indigènes à l'arrivée massive de 
palmipèdes sauvages durant les périodes de reproduction. L'augmentation du 
nombre de cas observés à ce moment pourrait s'expliquer soit par l'excrétion du DEV 
par des oiseaux sauvages porteurs du virus ou par une réactivation du virus chez les 
oiseaux indigènes infectés de manière latente. 
Toutefois, à Long Island, l’aspect saisonnier n’a pas été noté. En revanche, 
une incidence plus élevée de DVE dans la nature chez les ansériformes sauvages à 
Long Island a été observée au cours de l'automne 1967. 
IV. ETIOLOGIE. L'agent étiologique de DVE est l'Anatide herpesvirus 1 
(l’herpesvirus 1 du canard), un herpesvirus de la sous-famille des Alphaherpesvirinae 
(Plummer et al, 1998). Il existe de fortes différences de virulence entre les souches 
du VPC (Hess et Dardiri, 1968) qui appartiennent toutes à un même sérotype.  
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IV. 1. Morphologie. On peut observer des particules virales typiques du 
groupe des herpesvirus dans le noyau et dans le cytoplasme des cellules infectées 
(Breese et Dardiri, 1968). (Fig. 24, 25, 26). Les dimensions des particules situées 
dans le cytoplasme sont : pour la nucléocapside 75 nm, pour l’enveloppe 181nm. 
 
Figure 24 : Le contour assorti de grandes taches noires est la membrane 
du  noyau. Dans le noyau, indiqué par des flèches, des virions en voie de 
développement (Jansen, 1971) 
 
 
Figure 25 : A gauche de la membrane du noyau, dans le cytoplasme, 
nombreux virions complets (Jansen, 1971) 
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Figure 26 : Dans le noyau, au-dessus de la membrane nucléaire, les virions 
complets à peu près ronds, au grand centre (forme caractéristique pour le groupe 
des herpesvirus) (Jansen, 1971) 
 
IV. 2. Propriétés Biologiques. Le DEV est non-hemagglutinant et non-
hemadsorbant. Il produit des inclusions intranucléaires dans les cultures cellulaires 
d’embryon de canards et de poulets infectées (Fig. 27). Le virus a la capacité de 
former des plages de lyse dans les cultures cellulaires. Les anticorps anti-DEV sont 
capables de lyser des fibroblastes d’embryon de canard infectés, en présence de 
complément.  
 
Figure 27 : Culture de fibroblastes de canard observée à 3 jours après 
l’infection avec DEV (3/4x) (Jansen, 1971) 
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IV. 3. Composition Chimique. Le virion contient de l'ADN. La RNase n'a 
aucun effet sur l’ultrastructure du virus, tandis que l'exposition à des DNases conduit 
à la disparition du noyau central sans affecter l'enveloppe. Les résultats obtenus 
avec l’acridine orange indiquent que le virus contient de l’ADN. L’inactivation par la 
lipase pancréatique indique que les virions contiennent un élément essentiel de 
nature lipidique.  
IV. 4. Génome viral : Le génome de des herpesvirus se compose d’une 
molécule d’ADN double brin linéaire de grande taille : 145 à 200 Kb. L’organisation 
du génome est toujours la même pour tous les différents virus de cette famille. On 
retrouve des Unités Codantes (UL ou US) qui servent à la re-circularisation du 
génome viral lorsque celui-ci entre dans la cellule. 
De plus, ces séquences contiennent une séquence d’encapsidation qui 
permet à une seule copie du génome d’entrer dans la capside en formation. Le 
génome code pour 80 à 200 protéines virales selon le type de virus. 
Les séquences promotrices (50 - 200 pb) sont situées en amont du site 
d’initiation de la transcription. Il n’existe qu’un seul cadre de lecture car le génome 
est très grand, mais certains gènes sont dits « chevauchants » car l’extrémité 5’ d’un 
gène est contenue dans l’extrémité 3’ d’un autre. Les brins d’ADN sont codants ce 
qui donne ensuite un ARN anti-sens et comme il n’y a pas d’épissage, 1 gène 
correspond à 1 ARNm. La transcription s’effectue par l’ARN polymérase II cellulaire. 
IV. 5. Réplication. Le développement morphologique du virus a été examiné 
dans des coupes très  minces d’une culture de tissus de cellules d’embryon de 
canard. Des particules caractéristiques ont été mises en évidence dans le noyau et 
aussi dans le cytoplasme dès la 24e heure après l’infection. Le titrage viral dans les 
cultures cellulaires semblables a démontré que la relation virus et cellule a débuté 
dès 4h après l'inoculation, et atteint un maximum à 48 h. 
Le virus a été d'abord détecté dans le milieu extracellulaire à 6-8 h après 
l’inoculation et le titre maximal a été obtenu à 60 h. L’augmentation de la température 
d'incubation de cultures cellulaires (39,5-41,5°C) favorise la réplication virale, en 
particulier des souches les moins virulentes. 
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IV. 6. Résistance aux Agents Physiques et Chimiques. Tout comme les 
autres herpesvirus, le virus de la peste du canard (VPC) est sensible au traitement à 
l'éther et au chloroforme. 
Le virus est inactivé par la trypsine, la chymotrypsine et la lipase pancréatique 
à 37 ° C pendant 18 h, tandis que la papaïne, le ly sozyme, la cellulase, DNases et 
RNase n'ont eu aucun effet. Les cellules traitées avec DNases montrent des 
inclusions intranucléaires, mais il y a diminution de la fluorescence après coloration 
par l'acridine orange.  
L’infectiosité disparaît après 10 min à 56-60 °C ou  90-120 min à 50 ° C. À une 
température ambiante (22 ° C) la virulence diminue ; après 30 jours elle n’est plus 
révélée. La dessiccation du virus en présence de chlorure de calcium à 22°C, 
entraîne une inactivation complète en 9 jours. Le virus est bien stable à un pH de 5 à 
10 ; il est inactivé rapidement à pH 11 ou encore plus élevé, ou à pH 3 ou encore 
inférieur. 
Kunst (1968) a fait usage de sa méthode de culture (fibroblastes d’embryon de 
canard) pour étudier de nombreux caractères du virus ; il a obtenu les résultats 
suivants : la 5-iododeoxyuridine inhibe le développement du virus, on n’observe plus 
d’action cytopathique. La température de 56°C penda nt 30 minutes inactive le virus 
(à 50°C pendant 30 minutes, on obtient une inactiva tion de 90%). Le MgCl2 n’a 
aucune influence sur ces expériences. Le virus est inactivé également par les 
substances suivantes : éther, chloroforme, saponine, lauryl sulfate de sodium, 
deoxycholate de sodium, trypsine et zephirol. Le virus n’est pas sensible à l’héparine, 
le chlorhydrate de guanidine et le benzimidazol. 
IV. 7. Classification des Souches. Il existe de fortes différences de virulence 
entre les souches du DEV (Hess et Dardiri, 1968) qui appartiennent toutes au même 
sérotype. Le virus ne présente aucune communauté antigénique avec le virus de la 
grippe aviaire (peste aviaire), le virus de la maladie de Newcastle, ni avec les virus 
de l'hépatite du canard, ni, enfin, avec les autres herpesvirus. 
L’infection naturelle ou expérimentale entraîne la production d’anticorps 
spécifiques.  
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IV. 8. Hôtes de Laboratoire. Le DEV peut se propager dans les cultures de 
fibroblastes embryonnaires de canard (DEF) en incubation à 39,5-41,5 ° C, ou sur la 
membranaire chorio-allantoïdienne (CAM) d’œufs embryonnés de canards âgés de 9 
à 14 jours. Le virus peut être aussi cultivé dans les cellules de foie ou de rein 
d’embryon de canards. Le DEV peut être adapté aux œufs embryonnés de poule; 
Cependant, ils ne sont pas satisfaisants pour l'isolement primaire. Le DEV peut aussi 
être propagé dans les cultures de fibroblastes embryonnaires de poulet et de 
canards de Barbarie. 
V. PATHOLOGIE ET EPIZOOTIOLOGIE.  
V. 1. Hôtes Naturels et Expérimentaux. Les anatidés sont les hôtes 
principaux du virus de la peste du canard (VPC). Au moins 34 espèces de canards, 
oies et cygnes sont sensibles naturellement ou expérimentalement au VPC (Richter 
et Horzinek, 1993). 
La susceptibilité naturelle au DEV a été limitée aux membres de la famille des 
Anatidés (canards, oies, cygnes) de l'ordre des Ansériformes, même si le virus peut 
être adapté par le passage en série sur œuf embryonné de poulet et les poussins 
jusqu'à 2 l’âge de semaines. L'infection n'a pas été rapportée dans d'autres espèces 
aviaires, ni de mammifères.  
Parmi les espèces domestiques, la peste du canard a été observée chez les 
canards de Barbarie (Cairina moschata) et chez les canards communs, canard de 
Pékin, Kaki Campbell et Colvert (Anas platyrhynchos) ainsi que chez les canards 
mulards (croisement Cairina – Anas). Cette infection peut également atteindre les 
oies (genre Anser) et les cygnes (genre Cygnus). La sensibilité à l'infection varie 
selon l'espèce, les canards de Barbarie (Cairina moschata) étant les plus sensibles 
(Vilatte, 1989; Richter et Horzinek, 1993; Sandhu et Leibovitz, 1997). 
L’infection par le DEV des canards domestiques est fréquemment associée à 
des milieux aquatiques, où cohabitent des oiseaux aquatiques sauvages.  
La sensibilité expérimentale de diverses espèces d’Ansériformes au DVE a 
été étudiée. Les Colverts (canards sauvages) étaient plus résistants aux effets 
mortels et étaient considérés comme un réservoir naturel éventuel de l'infection. Une 
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récente étude expérimentale a montré que la sarcelle à ailes bleues ou sarcelle 
soucrourou (Anas discors) et les bernaches du Canada (Branta canadensis) sont 
extrêmement sensibles au DVE et subissent une mortalité très forte après infections 
expérimentales. Les sarcelles à ailes bleues ont peu de lésions importantes à 
l’examen nécrosique (Sandhu et Leibovitz, 1997).  
Le premier rapport de foyers spontanés de DVE chez les oiseaux aquatiques 
sauvages a été fait à Long Island, New York. Il a été détecté chez le canard colvert, 
le canard noir (Anas rubripes), une bernache du Canada (Branta Canadensis), un 
petit garrot ou garrot albéole (Bucephala albeola), un fuligule milouinan (Aythya 
marila), et un cygne muet (Cygnus olor) (Leibovitz, 1968).  
L'une des principales épidémies de DVE est survenue à Lake Andes, South 
Dakota, en 1973, avec une perte estimée à 43 000 canards et oies sur une 
population totale de 100 000. Le DEV a été diagnostiqué dans les canards noirs (A. 
rubripes), canard colvert, colvert- pilet hybrides, fuligule à tête rouge (Aythya 
americana), commun harle bièvre ou grand harle (Mergus mergansers), commun 
garrot à l’œil d’or (Bucephala clangula), fuligule à dos blanc (Aythya valisineria), 
wood ducks et les bernaches du Canada States (Pearson, G. L. and D. R. Cassidy. 
1997). 
V. 2. Epidémiologie 
Les premiers cas de peste du canard, diagnostiqués faussement comme étant 
de la peste aviaire (infection à orthomyxovirus), ont probablement été observés aux 
Pays-Bas en 1923 suite à une mortalité de 90 à 100% au sein d'un groupe de 
canards (Baudet, 1923 cité par Pearson et Cassidy, 1997). Cette pathologie a 
ensuite été observée dans d'autre pays européens dont la Belgique en 1964 (Devos 
et al, 1964). Sa présence est confirmée en Inde en 1963 et en Chine en 1964 
(Richter et Horzinek, 1993 ; Pearson et Cassidy, 1997). Par la suite, elle a été 
introduite sur le continent américain par importation d'oiseaux infectés de manière 
latente provenant d'Europe ou d'Asie.  
En Europe, il semble que les épidémies de peste du canard prennent un 
aspect saisonnier. Aux Pays-Bas, une augmentation du nombre de cas a été 
signalée au printemps (Jansen, 1963). Dans une étude rétrospective portant sur 513 
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suspicions de peste du canard entre 1980 et 1989 en Grande-Bretagne, Gough et 
Alexander (1990) ont montré que plus de 90% des cas confirmés par isolement du 
virus se produisent entre les mois d'avril et juin. Cette observation concorde avec 
l'hypothèse de Gough (1984) qui lie les épizooties de peste du canard chez les 
palmipèdes indigènes à l'arrivée massive de palmipèdes sauvages durant les 
périodes de reproduction. L'augmentation du nombre de cas observés à ce moment 
pourrait s'expliquer soit par l'excrétion du VPC par des oiseaux sauvages porteurs du 
virus ou par une réactivation du virus chez les oiseaux indigènes infectés de manière 
latente. 
V. 3. Transmission. La transmission du VPC se fait principalement par voie 
horizontale par contacts directs entre animaux sains et animaux infectés latents 
excréteurs ou par contacts indirects dans un environnement infecté. Les animaux 
cliniquement guéris de l'infection peuvent excréter le virus dans les fèces et les 
sécrétions nasales de manière intermittente pendant plusieurs années (Burgess et 
al, 1979).  
Le stress, les périodes d'accouplement et les glucocorticoïdes sont des 
facteurs importants qui induisent une réactivation virale (Burgess et Yuill, 1983). Les 
surfaces aquatiques contaminées joueraient un rôle essentiel au vu de la résistance 
du virus (30 jours à 22°C) dans le milieu extérieur  (Hess et Dardiri, 1968). 
Expérimentalement le VPC peut être transmis par voie orale, intra-nasale, 
intra-veineuse, intra-péritonéale, intra-musculaire et par voie cloacale (Sandhu et 
Leibovitz, 1997).  
Une excrétion virale dans les fèces d'animaux infectés latents au moment de 
la couvaison pourrait contaminer les coquilles des œufs et jouer un rôle dans la 
transmission du virus aux jeunes animaux (Leibovitz, 1989). La transmission verticale 
directe du virus est toujours sujette à discussion. Bien que le virus ait été récupéré 
dans un œuf retiré du cloaque d'un canard domestique infecté, il n'a pas été retrouvé 
dans des œufs pondus lors d'une épidémie naturelle. Le DEV a pu être isolé d'œufs 
provenant de canards infectés expérimentalement ce qui établirait que l'infection 
verticale peut également avoir lieu dans des cas spontanés (Burgess et Yuil, 1981). 
  
   90 
La transmission potentielle par les arthropodes hématophage peut être 
possible au cours de la virémie. Les canards sauvages sont toujours suspectés 
comme porteurs principaux. Expérimentalement, le porteur canard colvert soumis au 
stress diffuse plus de virus.  
V. 4. Pathogénie. Le VPC a un tropisme pour les cellules mononuclées de la 
lignée phagocytaire et pour les cellules épithéliales peu différenciées (Vanrompay et 
al, 1992). Islam et Khan (1995) ont étudié la pathogénie de la peste du canard par 
inoculation expérimentale par voie orale de canards de race Kaki Campbell (Anas 
platyrhynchos). 
Vingt-quatre heures après l'inoculation, les antigènes viraux ont été détectés 
par immunoperoxydase dans l'œsophage (cellules épithéliales de la muqueuse). Les 
antigènes viraux ont ensuite été mis en évidence dans l'intestin (cellules épithéliales 
des cryptes, macrophages et fibroblastes de la lamina propria) et dans la bourse de 
Fabricius (cellules épithéliales de surface, lymphocytes et macrophages) à la 36ème 
heure, puis dans le thymus à la 48e heure et finalement dans la rate (macrophages 
et lymphocytes) et le foie (hépatocytes et cellules de Küpffer) 4 jours après l'infection. 
A ce jour, le site de la latence virale n'a pas encore été identifié. 
Selon Julien Conseil (2006), Les herpès virus ont la capacité de se multiplier 
et d’occuper temporellement et spatialement deux cellules différentes lors de la 
primo-infection et de la latence. 
a - La primo-infection : 
C’est le lieu de l’infection productive, c’est-à-dire l’emplacement de la 
production de nouveaux virus. Cette primo-infection s’effectue le plus souvent dans 
les cellules épithéliales muqueuses et est souvent inapparente car on ne décèle pas 
de pathologies particulières. En revanche, c’est également le lieu de réactivation du 
virus lorsqu’il sort de sa phase de latence. 
b - La latence : 
Le lieu de latence est différent selon le virus mais il faut que la cellule ne se 
divise pas (par exemple dans un neurone bloqué en phase G0). Du fait qu’il n’y ait 
pas de division cellulaire et donc pas de réplication productive virale, on ne peut 
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détecter le virus, ce qui est souvent problématique. Il y a une maintenance du 
génome viral au cas où le virus se réactiverait en fonction des conditions ... Le but de 
la réactivation est donc de coloniser d’autres foyers cellulaires ou éventuellement 
d’autres individus. 
On sait que lorsque les virus sont dans les cellules épithéliales, certains virus 
vont migrer dans les nerfs sensitifs qui innervent les cellules épithéliales. Ces virus 
vont être décapsidés, migré par flux rétrograde dans l’axone pour aller vers le 
Système Nerveux Central où ils vont se répliquer pendant 2 à 3 jours pour 
augmenter le nombre de virions dans les ganglions puis arrêt total. 
En revanche, il existe des gènes de latence LAT qui sont transcrits mais 
jamais exprimés. 
c - La réactivation : 
La réactivation de ces virus n’est pas très bien connue, on suppose que 
certains facteurs permettent la réapparition du virus comme par exemple le stress, la 
fatigue, la maladie ... Ainsi, le virus sortira de sa phase de latence et fera son cycle 
productif. 
V. 5. Période d'Incubation et Age. Expérimentalement la durée d'incubation 
varie de 3 à 7 jours (Sandhu et Leibovitz, 1997). Dès l'apparition des signes cliniques 
observés, la mort suit habituellement dans 1 à 5 jours. Chez le canard domestique, la 
peste du canard a été naturellement observée de l’âge de 7 jours à l’âge de la 
reproduction.  
V. 6. Signes. Lors d'une épidémie chez le canard, les premiers signes 
cliniques observés sont l'apparition d’une brusque mortalité chez des animaux en 
bon état général, sans signes cliniques préalables. Les oiseaux qui survivent à cette 
phase suraiguë sont apathiques (ailes pendantes, difficultés de déplacement), 
anorexiques mais augmentent leur consommation en eau ce qui explique que l'on 
retrouve souvent des cadavres près des abreuvoirs. Les animaux présentent 
également des écoulements oculaires d'abord séreux puis séro-muqueux, une 
photophobie marquée et des paupières oedématiées en phase finale. On observe 
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aussi des écoulements séro-muqueux par les narines associés à une forte dyspnée 
et des bruits respiratoires anormaux.  
Outre ces signes cliniques respiratoires, on observe des diarrhées profuses 
verdâtres qui souillent le cloaque. Si les animaux survivent à la phase aiguë, on peut 
observer l'émission d'un méléna abondant ainsi qu'une inflammation diphtéroïde du 
cloaque. Chez les mâles, cette cloacite s'accompagne souvent d'un prolapsus du 
pénis (Richter et Horzinek, 1993) (Fig. 28). Chez les animaux reproducteurs, des 
chutes de ponte sans mortalité sont également signalées, de même que la présence 
de formes chroniques se traduisant essentiellement par la présence d'infections 
opportunistes liées au pouvoir immunosuppresseur du VPC (Villate, 1989). 
Chez l'oie, les signes cliniques sont identiques, les écoulements nasaux et la 
diarrhée étant particulièrement marqués (Richter et Horzinek, 1993).  
Chez les canetons âgés de 2 à 7 semaines, les symptômes sont de la 
déshydratation, une perte de poids, une cyanose du bec et la présence de sang au 
niveau des orifices. 
           
 
Figure 28 : Chez les mâles, cette cloacite s'accompagne souvent d'un 
prolapsus du pénis (Milton Friend et J. Christian Franson, 2001) 
 
L'intensité et la fréquence des signes cliniques observés varient énormément 
d'un animal à l'autre. 
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Vu le caractère peu spécifique des signes cliniques, le diagnostic ne peut que 
très rarement être posé en l’absence d'examens complémentaires.  
V. 7. Mortalité. En règle générale, la morbidité est de 90 à 100 % alors que, 
selon le pouvoir pathogène de la souche virale, les taux de mortalité varient de 5 à 
100 % (Sandhu et Leibovitz, 1997). 
Chez les jeunes canetons, la mortalité peut être plus faible que chez des 
animaux plus âgés. 
V. 8. Lésions macroscopiques.  
 
  Figure 29 : Chez les canards morts durant la phase aiguë sont 
fortement hémorragiques, des pétéchies sur les intestins, le foie et le cœur 
(Milton Friend et J. Christian Franson, 2001) 
Les lésions macroscopiques observées à l'autopsie peuvent varier selon 
l'espèce, l'âge, le sexe, le stade de l'infection et la virulence des souches (Sandhu et 
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Leibovitz, 1997). Une description détaillée des lésions est donnée par ces auteurs. 
L'intensité des lésions macroscopiques est souvent plus marquée chez les 
palmipèdes qui survivent plusieurs jours après l'apparition des signes cliniques.  
D'une manière générale, les lésions observées chez les canards morts durant 
la phase aiguë de la maladie sont fortement hémorragiques, des pétéchies et des 
ecchymoses de taille variable étant visibles sur la plupart des organes, 
principalement le cœur, le foie, la rate et les intestins illustrés dans la figure 29. 
Chez les femelles, on peut également observer des zones hémorragiques sur 
l'ovaire et dans les follicules. Les lésions macroscopiques les plus significatives de la 
peste du canard sont observées au niveau du système digestif. Dans la cavité 
buccale, l'œsophage, le cæcum, le rectum et le cloaque, des zones ulcératives de 
taille variable pouvant être recouvertes par un contenu d'aspect diphtéroïde sont 
régulièrement observées. 
En outre, des anneaux hémorragiques correspondant au tissu lymphoïde 
intestinal peuvent être présents tout le long de l'intestin. Des lésions similaires sont 
également observées au niveau de la jonction œsophago-proventiculaire.  
Tous les organes lymphoïdes sont touchés. La rate tend à être normale ou 
plus réduite de taille, sombre et marbrée. Le thymus présente des pétéchies 
multiples et des zones focales jaunes à la surface.  
Chez l'oie, les lésions principales correspondent à celles observées sur le 
canard, on trouve des pétéchies dans la trachée, dont la muqueuse est tapissée d’un 
amas diphtéroïde recouvert de mucus. La muqueuse de l’œsophage est également 
recouverte d’une membrane diphtéroïde épaisse et ridée. Dans beaucoup d’organes 
(cœur, foie, intestin,…) on trouve des pétéchies. Les formations lymphoïdes ont une 
forme de disque plutôt que d'anneaux, leur ulcération conduisant à des lésions 
circulaires. Le tropisme du virus pour les organes lymphoïdes se traduit également 
par la présence de lésions évolutives au niveau du thymus et de la bourse de 
Fabricius (Vilatte, 1989; Vanrompay et al, 1992; Ritchie, 1995; Sandhu et Leibovitz, 
1997). Dans les formes chroniques, les lésions sont rares bien que de fortes 
splénomégalies soient parfois décrites (Villate, 1989).  
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Toutes les lésions sont identiques à celles qu’on peut constater chez les 
canards présentés dans les figures de 30 à 33. 
V. 9. Histopathologie. Sandhu et Leibovitz (1997) ont rapporté des 
descriptions détaillées de lésions histologiques. Brièvement, la peste du canard se 
caractérise par une atteinte vasculaire et ses conséquences sur les viscères. Des 
inclusions intranucléaires éosinophiles et des inclusions intracytoplasmiques sont 
présentes dans les cellules épithéliales du tube digestif de façon typique. 
Au tout début de l'infection, la peste du canard se caractérise par des 
modifications histologiques de la paroi des vaisseaux sanguins de petite taille, 
veinules et capillaires, et peu de lésions sur les gros vaisseaux. Les endothéliums 
sont rompus et le tissu conjonctif de la couche sous-endothéliale prend un aspect 
moins compact. 
Des zones hémorragiques apparaissent et sont surtout visibles au niveau des 
veinules interlobulaires du proventicule et au niveau des veinules portales et 
hépatiques en périphérie des lobules hépatiques. Des lésions de dégénérescence et 
de nécrose font suite à ces lésions vasculaires et peuvent être observées dans de 
nombreux organes (foie, rate, intestin).  
Jansen et Wemmenhove (1960) et Leibovitz et Hwang (1967) ont mis en 
évidence des troubles de la perméabilité des vaisseaux capillaires et de la 
dégénérescence des cellules. Les extravasations qui peuvent se former renferment 
des érythrocytes et des constituants du liquide sanguin, la formation de fibrine étant 
presque nulle. Les plaques jaunâtres typiques du cloaque et l’œsophage ne 
contiennent pas de fibrine, elles se forment par desquamation et nécrose de 
l’épithélium pavimenteux qui prolifère et dégénère, on y rencontre des leucocytes à 
noyaux polymorphes. L’épithélium glandulaire du système digestif et du système 
urogénital présente des plaques couvertes d’une couche de mucus mince ou 
légèrement épaisse. 
On peut constater de la nécrose de l’épithélium du système digestif et du 
système urogénital, du tissu parenchymateux du foie et du pancréas, et aussi de 
l’épithélium qui couvre le canal cholédoque et le canal pancréatique. 
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Figure 30 : Œsophagite pseudomembraneuse associée à une hémorragie de la 
muqueuse œsophagienne (Nguyen Duc Hien et al, 2004) 
 
 
 
Figure 31 : Anneau hémorragique              Figure 32 : Ulcère et hémorragies  
Correspondant au tissu lymphoïde           observées au niveau du gésier et  
Intestinal (Milton Friend et                           proventricule (Jean-Luc Guérin)     
J. Christian Franson, 2001)                                                       
 
 
       
 
Figure 33 : Hémorragies au cloaque et au rectum chez le canard de 
Barbarie infecté par DEV observée dans delta du Mékong-Vietnam (Nguyen 
Duc Hien et al, 2004) 
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Le système lymphatique montre une dégénérescence des cellules, on peut 
observer de la nécrose folliculaire, surtout dans la bourse de Fabricius. 
La nécrose focale du foie avec formation de pétéchies est une lésion qu’on 
peut constater très souvent. Les petits foyers intralobulaires peuvent être formés de 
cellules épithéliales hépatiques. En outre on trouve souvent dans les tissus atteints 
par le virus, une prolifération des cellules du système des phagocytes mononuclées 
(SPM), les foyers sont entourés ou infiltrés par des leucocytes avec des noyaux 
polymorphes. Au bord des foyers on constate des cellules hépatiques renfermant 
des inclusions acidophiles intranucléaires. Leur localisation, leur couleur et leur 
aspect on été décrits par Dardiri (1969). Ces inclusions grandes et rondes sont 
entourées d’un halo, la membrane nucléaire montre de l’hyperchromatose. Une 
dégénérescence de l’épithélium du canal cholédoque est moins fréquente. 
On peut constater les mêmes lésions et aussi des inclusions intranucléaires, 
quoique moins importantes, dans le pancréas. En outre le foie, atteint par le virus, 
est soumis à un violent processus d’érythrophagie, avec formation d’hémosidérine 
dans les cellules étoilées de Kuppfer. Cette destruction du sang et la perte 
d’érythrocytes par la diapédèse conditionne l’anémie constatée sur les sujets 
malades. 
La destruction des érythrocytes dans le foie et la rate est en rapport avec la 
granulation basophile-coccoïde des cellules du SPM, il est probable que c’est surtout 
la destruction des noyaux des érythrocytes qui est la cause de la formation de ces 
granulations. 
L’épithélium pavimenteux du système digestif (œsophage) et du système 
urogénital (cloaque) peuvent montrer une dégénérescence hydropique et des petits 
groupes de cellules épithéliales dégénérées, sans lésions périphériques. Cependant 
on voit parfois de petits foyers formés d’érythrocytes et de leucocytes avec des 
noyaux polymorphes. On peut constater parfois aussi une nécrose plus ou moins 
profonde de la sous-muqueuse, par conséquent on peut parler d’inflammation 
diphtéroïde, en outre on peut constater une thrombose des petits vaisseaux 
sanguins. 
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La constatation simultanée de toutes ces lésions incite à penser avec 
Leibovitz, qu’il existe des perturbations de la circulation sanguine. Pourtant, sans 
vouloir exclure cette conception, on doit constater que le virus possède une affinité 
épithéliotrope pour l’épithélium pavimenteux et c’est pourquoi on observe des lésions 
des muqueuses. En rapport avec le caractère épithéliotrope on peut encore penser 
que les lésions des petits vaisseaux sanguins dans la musculature, les granules 
acidophiles dans le cytoplasme et les inclusions basophiles et coccoïdes dans les 
cellules de l’endothélium des capillaires n’ont été constatées que sporadiquement. 
V. 10. Immunité. Les observations sur le terrain indiquent que les oiseaux 
guéris sont immunisés vis-à-vis de la  réinfection par le DEV. Dans une étude 
expérimentale, une super infection de canards colverts infectés a entraîné la mort, 
indiquant que la protection contre la mortalité est dépendante de la voie d'exposition,  
de la souche initiale de virus, et de sa virulence. Il est supposé que les deux 
immunités humorale et cellulaire sont impliquées dans la protection. L’immunité 
active a été démontrée suite à l'utilisation d'un vaccin vivant modifié. L’immunité 
maternelle a été signalée chez les canetons, mais elle diminue rapidement. Le 
caneton de reproducteurs vaccinés avec un vaccin à virus vivant étaient entièrement 
sensibles. En revanche, les canetons de reproducteurs vaccinés ont été éprouvés 
avec une souche virulente sont pleinement protégés à 4 jours d'âge, mais moins de 
40% étaient protégés à 13 jours d'âge.  
VI. DIAGNOSTIC. Généralement, le diagnostic ne peut être posé sur la seule 
base des signes cliniques. A l'autopsie, la présence d'anneaux hémorragiques le 
long de l'intestin associé à la présence d'ulcérations de la muqueuse œsophagienne 
sont indicatives mais non pathognomoniques.  
Seuls des examens virologiques complémentaires ou des épreuves 
sérologiques spécifiques permettent de compléter le diagnostic de DEV.  
Les techniques de diagnostic de peste du canard sont préconisées par l’OIE 
(Manuel terrestre de l’OIE 2005, 1009-1012) 
VI. 1. Identification de l’Agent Pathogène 
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Les prélèvements de choix pour l’isolement du virus de la peste du canard 
(VPC) sont le foie, la rate ou le rein des animaux morts en phase aiguë de l'infection. 
Il peut également être isolé d'autres organes (œsophage, proventicule, anneaux 
lymphoïdes) si des lésions sont présentes (Leibovitz, 1989). Après homogénéisation 
dans un tampon contenant des antibiotiques puis clarification par centrifugation à 
faible vitesse (1 800 g), l’isolement est réalisé après inoculation des homogénats à 
des cellules en culture, des canetons ou des œufs embryonnés de canard. 
VI. 1. a. Cellules en Culture 
Malgré des échecs rapportés, les cellules en culture sont le support de choix 
pour l’isolement du VPC. Les essais d’isolement doivent être réalisés sur culture 
primaire de fibroblastes embryonnaires de canard (DEF), de préférence de canards 
de Barbarie (MDEF). Les cellules hépatiques d’embryon de canards de Barbarie 
(MDEL) sont considérées comme encore plus sensibles à l’infection (OIE Terrestrial 
Manual, 2008). Les tapis cellulaires cultivés en MEM (Eagle’s Minimal Essential 
Medium) contenant 10 % de sérum de veau fœtal, 2 mM de glutamine, 0,17 % de 
bicarbonate de sodium et de la gentamicine sont lavés avec du MEM sans sérum, 
puis inoculés avec l’échantillon homogénéisé et clarifié, potentiellement contaminé 
par le virus. Après une incubation de 1 h à 37°C po ur permettre l’adsorption du virus, 
les cellules sont cultivées en milieu MEM supplémenté avec 2 % de sérum de veau 
fœtal, 2 mM de glutamine, 0,17 % de sodium bicarbonate et de la gentamicine sous 
une atmosphère contenant 5 % de CO2. L’effet cytopathique (ECP) se caractérise 
par l’apparition de cellules arrondies et coalescentes qui augmentent de taille et se 
nécrosent en 2 à 4 jours. L’identification du virus en culture est possible par une 
méthode d’immunofluorescence directe ou indirecte. Les cellules peuvent également 
être fixées puis colorées avec de l’hématoxyline-éosine afin de visualiser la formation 
des syncytiums, les inclusions intranucléaires ainsi que la granulation marquée du 
cytoplasme. Il a été décrit que l’isolement du virus de la peste du canard sur cellules 
MDEF est facilité par l’incubation à une température de 39,5 à 41,5°C. Toutefois, une 
température aussi élevée ne semble pas indispensable pour l’isolement viral qui est 
souvent réalisé à 37°C. Il peut être nécessaire de réaliser plusieurs passages sur 
cellules afin d’isoler le virus. La méthode d’isolement peut être adaptée à la méthode 
de détection des plages de lyse en utilisant un milieu de culture contenant 1 % 
d’agarose. Du fait que le virus peut être en position intracellulaire, les passages de 
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culture doivent être réalisés en trypsinant les cellules potentiellement infectées et en 
les repiquant, ainsi qu’en inoculant des cellules fraîches avec du surnageant de 
culture infecté d’un passage précédent. 
VI. 1. b. Canetons 
Des canetons sensibles âgés de 1 jour inoculés par voie intramusculaire 
meurent en 3 à 12 jours ; des canetons non inoculés et élevés séparément doivent 
être utilisés comme témoins. Les canetons de Barbarie (Cairina moschata) sont plus 
sensibles que les canetons Pékin blancs. Des lésions macroscopiques et 
microscopiques caractéristiques doivent être observées à l’examen post mortem. Le 
diagnostic peut être confirmé soit en vaccinant les canetons avant une infection avec 
l’isolat viral soit en utilisant une méthode d’immunofluorescence. Néanmoins le 
vaccin peut s’avérer inefficace contre certaines souches virales. L’expérience des 
auteurs les conduit à penser qu’en cas d’infection naturelle cette méthode est plus 
sensible que l’isolement en culture cellulaire (Kisary S. et Zsak L, 1983). 
VI. 1. c. Embryons de Canard 
L’isolement du virus peut être réalisé par inoculation d’œufs embryonnés de 
canard de Barbarie âgés de 9 à 14 jours sur la membrane chorio-allantoïdienne. Les 
embryons peuvent mourir, présentant des hémorragies étendues caractéristiques 4 à 
10 jours après l’inoculation. 2 à 4 passages successifs utilisant des homogénats de 
membranes chorio-allantoïdiennes peuvent être nécessaires pour isoler le virus. 
Cette méthode est moins sensible que  l’inoculation de canetons de 1 jour. 
Les œufs embryonnés de poulet sont peu sensibles à l’infection par des 
souches sauvages de virus de la peste du canard. Toutefois, le virus peut être 
adapté aux œufs embryonnés de poulet par passages successifs. Les embryons de 
canard Pékin présentent une sensibilité variable aux souches du VPC. 
VI. 1. d. Méthodes Immunologiques 
L’identification d’un virus nouvellement isolé est possible par la méthode de 
séroneutralisation sur œufs embryonnés ou sur cultures cellulaires. Un test de 
formation de plages de lyse sur cellules d’embryon de canard a été décrit. Dans le 
laboratoire des auteurs, une méthode en microplaques utilisant des cultures 
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primaires de cellules MDEF ou MDEL est utilisée. Sous réserve que le titre du sérum 
soit assez élevé, une épreuve d’immunofluorescence directe ou indirecte sur cellules 
DEF, MDEF ou MDEL s’avère l’épreuve la plus sensible après l’isolement sur des 
canetons âgés de 1 à 9 jours. Il est possible d’utiliser une épreuve 
d’hémagglutination passive inversée qui semble moins sensible que 
l’immunofluorescence et que le test de formation des plages de lyse. Une épreuve de 
détection du virus sur coupes paraffinées de foie et de rate de canards infectés 
expérimentalement par coloration des antigènes par une méthode 
d’immunopéroxydase a été décrite et pourrait être utilisée pour le diagnostic. 
L’identification du virus peut également être confirmée par microscopie électronique 
négative, mais cette méthode n’est pas suffisante pour certifier que l’herpesvirus 
observé est le virus de la peste du canard. Une méthode utilisant un sérum 
hyperimmun en microscopie électronique a récemment été mise au point. 
VI. 1. e. Méthodes Moléculaires 
Un test de diagnostic par réaction de polymérisation en chaîne (PCR) a été 
développé (Plummer et al, 1998; Hansen et al, 1999) et appliqué au diagnostic de 
terrain de la peste du canard sur organes infectés et sur écouvillons cloacaux 
(Hansen et al, 2000). Cette technique a l'avantage d'être 20 fois plus sensible que 
celle de l'isolement viral (Hansen et al, 1999) et de permettre la détection d'animaux 
en phase asymptomatique (Hansen et al, 2000). 
VI. 1. f. Variation des Souches Virales 
Bien que les souches de virus diffèrent fortement en ce qui concerne la 
virulence, elles varient peu sur le plan antigénique. 
VI. 2. Épreuves Sérologiques 
Les épreuves sérologiques présentent peu d’intérêt pour le diagnostic des 
infections aiguës par le virus de la peste du canard, mais des tests basés sur une 
séroneutralisation sur œufs embryonnés ont été développés pour mettre en évidence 
une réponse sérologique chez les oiseaux sauvages. La réponse immunitaire 
humorale en cas d’infection naturelle est souvent de faible intensité et les anticorps 
sont peu persistants; il est supposé que l’immunité à médiation cellulaire joue 
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également un rôle dans l’infection. Toutefois, la détection d’anticorps neutralisants 
dans le sérum est possible. Des tests de séroneutralisation à virus variable et sérum 
constant peuvent être mis en œuvre sur des embryons de poulet ou de canard en 
utilisant des souches virales adaptées aux embryons, ainsi que sur culture cellulaire. 
Des index de séroneutralisation de 0 à 1,5 ont été mis en évidence sur des gibiers 
d’eau non exposés au virus alors qu’un index ≥ 1,75 semble indiquer un contact 
préalable avec le virus. Les sérums peuvent par ailleurs être testés par la méthode à 
virus constant et sérum variable. 
Dans le laboratoire d’auteurs (Dardiri A. H. et  Hess W. R, 1967 ; Thayer G.S. 
et  Beard  C.W, 1998), une épreuve en microplaque sur cellules MDEF ou DEF est 
utilisée. Des dilutions sériées au demi de chaque échantillon de sérum 
(préalablement inactivé à 56°C) sont préparées dans  50 µl de milieu de culture MEM 
sans sérum dans des plaques de microtitrage. Environ 102 DICT50 (Dose de virus 
infectant 50 % de la culture tissulaire) de virus dans 50 µl de milieu sont ajoutées 
dans chaque puits et le mélange est incubé pendant 1h à 37°C. Une suspension de 
cellules MDEF ou DEF en milieu MEM supplémenté avec 2mM de L-glutamine, 0,17 
% de bicarbonate de sodium et 10 % de sérum de veau foetal est ajustée à 3 x 105  
cellules/ml. Les cellules sont ensuite ajoutées sur les plaques à raison de 100 µl de 
suspension cellulaire par puits et sont incubées jusqu’à 96 h à 37°C en atmosphère 
humide enrichie en CO2 à 5 %. Après incubation, les cellules sont examinées 
quotidiennement au microscope puis fixées en tampon salin formolé à 10 % et 
colorées avec 1 % de cristal violet. Les plaques sont observées macroscopiquement. 
Le titre d’activité neutralisante est exprimé comme l’inverse de la dilution la plus 
élevée à laquelle l’ECP n’est plus visible, indiquant que la neutralisation du virus a 
été totale. Un titre inférieur à 3 log2 est généralement considéré comme négatif. Un 
titre ≥ 8 est considéré comme significatif et indique l’exposition au virus de la peste 
du canard. Les anticorps neutralisants peuvent également être mis en évidence en 
utilisant des cultures cellulaires en mettant en contact du sérum à une seule dilution, 
à savoir au 1/10, avec 100 à 200 DICT50 de virus puis en recherchant la présence 
de virus non neutralisé dans la culture cellulaire par immunofluorescence. Bien que 
cette méthode ne soit pas quantitative, elle peut s’avérer utile pour tester un grand 
nombre de sérums. Ces dernières méthodes, à virus constant et sérum variable, sont 
beaucoup plus économiques en sérum que les méthodes de détermination d’index 
de neutralisation. 
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VI. 3. Diagnostic Différentiel comprend l'ensemble des maladies digestives 
et des syndromes hémorragiques. Dans ce cadre, chez le canard domestique, les 
maladies les plus fréquentes sont les coccidioses, les infections à Escherichia coli, à 
Pasteurella multocida (choléra aviaire), à Erysipelothrix rhusiopathiae, à picornavirus 
(hépatite virale de type I), à astrovirus (hépatite virale de type II), l'entérite 
nécrotique, et les intoxications spécifiques. Alors que la maladie de Newcastle, la 
variole volailles (fowl pox), et la peste aviaire (fowl plague) sont rapportés à produire 
une évolution similaire dans ansériformes, ces maladies sont rarement signalées.  
VII. PREVENTION ET CONTROLE. Il n'existe pas de traitement spécifique de 
l'infection par le DEV.  
En cours d'épidémie, l'éradication du troupeau doit être conseillée si cette 
mesure est économiquement acceptable.  
Dans le cas contraire, les oiseaux seront vaccinés en urgence dans le foyer et 
dans les élevages autour de ce dernier. 
VII. 1. Prophylaxie Médicale. La vaccination a été utilisée comme mesure de 
prévention et de contrôle de l'apparition de maladies. Le programme de vaccination 
recommandé par la firme productrice dépend de la pression d'infection et autorisé 
par les organismes gouvernementaux. 
Expérimentalement, des vaccins inactivés (Butterfield et Dardiri, 1969; Shawki 
et Sandhu, 1997) et vivants atténués (Jansen et al, 1963) ont été développés. 
L'efficacité des vaccins à agents inactivés est sujet à discussion et varie selon 
les auteurs (Butterfield et Dardiri, 1969; Shawki et Sandhu, 1997). Ce type de vaccin 
n'est pas commercialisé actuellement. 
Le VPC a pu être atténué par 12 passages successifs sur œufs de canard 
embryonnés suivis par 20 passages successifs sur œufs de poule embryonnés 
(Jansen et al, 1963).  
Un vaccin est disponible aux Pays-Bas et est distribué par la firme Intervet. La 
souche vaccinale est la souche atténuée Utrecht qui a subi 3 passages 
supplémentaires sur œufs de poule embryonnés et 2 passages sur fibroblastes 
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d'embryons de poules (Richter et Horzinek, 1993). Chaque dose contient au 
minimum 104 TCID50 de la souche vaccinale sous un volume de 0,2 ml à injecter 
par voie sous-cutanée ou intra-musculaire (Nobilis Duck Plague®, Intervet, Boxmeer, 
Pays-Bas). Le vaccin est enregistré pour une utilisation chez le canard. 
Des réactions d'hypersensibilité peuvent toutefois être observées chez les 
canards de Barbarie et chez les mulards.  
Si cette dernière est limitée, les canards seront vaccinés à l'âge de 4 
semaines puis annuellement. Si la pression d'infection est élevée, les canards 
pourront être vaccinés dès le premier jour de la vie, une deuxième injection sera 
effectuée après disparition des anticorps d'origine maternelle, en général vers la 
quatrième semaine, puis annuellement. Le vaccin peut également être utilisé en 
vaccination d'urgence pour les animaux encore sains faisant partie de troupeaux 
dans lesquels la maladie vient d'apparaître (limitation dans l'étendue de la maladie). 
Jansen (1964) a rapporté que des canards ayant reçu une injection par voie 
intra-musculaire avec la souche de VPC adaptée à la multiplication sur embryons de 
poule peuvent résister à une épreuve virulente dès la cinquième heure après 
vaccination. Les mécanismes immunitaires impliqués n'ont pas été étudiés à ce jour 
bien qu'un phénomène d'interférence virale puisse être suspecté. Cette information 
n'a pas fait l'objet d'autres études. 
Néanmoins, elle peut être intéressante dans le cadre d'une vaccination 
d'urgence au sein de troupeaux infectés. Les interactions possibles de la vaccination 
sur l'épidémiologie de la peste du canard ainsi que celles d'une éventuelle latence 
vaccinale n'ont pas été étudiées à ce jour. 
VII. 2. Prophylaxie sanitaire  
La prophylaxie hygiénique repose sur l'absence de contacts directs ou 
indirects entre les animaux sensibles et le VPC. Ce type de prévention semble fort 
difficile à instaurer suite à la présence de palmipèdes sauvages infectés latents 
pouvant disséminer le virus sur de longues distances et à la résistance du virus dans 
les plans d'eau (2 mois à 4°C, 1 mois à 22°C). 
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CHAPITRE 1 
 
APPLICATION A L’EVALUATION DE 
LA PREVALENCE DU GHPV 
CHEZ LES OIES GAVEES 
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La NHEO (Néphrite Hémorragique Entérite de l'Oison), encore appelée 
«maladie tardive» ou «maladie des jeunes oies en croissance» a été décrite pour la 
première fois en France en 1977. La NHEO touche généralement les oisons âgés de 
4 à 12 semaines, plus rarement jusqu’à 20 semaines. Elle est très ancienne, puisque 
la première description de cette entité pathologique remonte à 1970, en Hongrie 
(Bernath et Szalai, 1970).  
De nature sporadique, elle se révèle particulièrement meurtrière depuis le 
début des années 1990. Cette réémergence inquiète les éleveurs, impuissants face 
à une maladie dont on ne maîtrise ni l’apparition ni le développement dans les 
élevages atteints. Par delà les pertes dues à la mortalité qui peut atteindre jusqu’à 
80% d’une bande, elle constitue actuellement un frein majeur au développement de 
la production de l’oie en France. 
Actuellement, sur le plan international, peu de données permettent d’affirmer 
l’existence de foyers dans les autres bassins de production en Europe ou en Asie du 
Sud-est. C’est évident, par ce que l’agent pathogène de cette maladie vient d’être 
découvert en 2000 par Guérin (Guérin et al, 2000).   
Au Vietnam, aucune étude de cette maladie n’est faite, ce qui pose un 
problème grave pour atteindre dans un avenir proche l’objectif de 8000.000 de têtes 
d’oies en 2015. C’est pourquoi, l’étude de cette maladie (y compris l’épidémiologie, la 
prophylaxie et en particulier le diagnostic)  est très importante pour le développement 
de l’élevage de l’oie au Vietnam. 
L’objectif est d’évaluer la prévalence de la NHEO au sein de la population des 
oies domestiques dans le Sud-ouest de la France, en particulier en ce qui concerne 
les oies gavées en utilisant la PCR classique et quantitative, et ainsi de comparer les 
résultats entre les deux méthodes diagnostiques de PCR. 
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1. MATERIELS ET METHODES 
1. 1.  Détection du GHPV par PCR classique 
La méthode choisie pour détecter le GHPV (Goose hemorrhagic 
polyomavirus) est la méthode de réaction de polymérisation en chaîne, ou 
Polymerase Chain Reaction (PCR). Cette technique décrite en 1985 (K. MULLIS et 
al) permet d'amplifier des séquences d'ADN de manière spécifique et d'augmenter 
de manière considérable la quantité d'ADN dont on dispose initialement. Elle 
nécessite de connaître la séquence des régions qui délimitent l'ADN à amplifier. Ces 
séquences serviront à synthétiser des amorces oligonucléotidiques complémentaires 
(de longueur de 18 à 30 nucléotides en général). Ces oligonucléotides serviront à 
délimiter la portion d'ADN à amplifier.  
1. 1. 1.  Principe de la PCR 
Le principe de cette méthode est fondé sur le fonctionnement de l’ADN 
polymérase et fait appel à une matrice d’ADN, qui contient le fragment que l’on 
cherche à amplifier, des désoxyribonucléotides triphosphates (dNTP), et des 
amorces. Ce mélange sert de base pour l’amplification, dont les étapes sont décrites 
ci-après (Fig. 34): 
 Dénaturation de l’ADN matrice double brin, à 94°C e n général. 
A cette température, les liaisons hydrogènes stabilisant la double hélice sont 
rompues, ce qui empêche d’une part la présence d’ADN double brin, mais aussi 
l’hybridation des amorces sur chacun des brins simples obtenus. 
 Hybridation des amorces. 
Les amorces sont des nucléotides complémentaires d’une région donnée du 
génome recherché. A une température spécifique de chaque amorce, on permet leur 
hybridation au niveau de la séquence à amplifier.  
 Elongation.  
Elle se fait dans le sens 5’-3’, grâce à la Taq polymérase.  
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Figure 34 : Etapes d’un cycle de réaction de polymérisation en chaîne (PCR).  
A 94°C, les deux brins d’ADN se séparent. En diminu ant la température, on autorise l’hybridation des 
amorces de la séquence à amplifier. L’élongation permet la synthèse de la séquence. Les deux 
doubles bris obtenus sont à nouveau séparés à 94°C,  pour suivre le même cycle (Léon, 2002)    
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La figure 34 reprend ces étapes. En simplifiant un peu, après le premier cycle, 
on obtient 2 brins, dont une extrémité est limitée par les amorces, et que l’on appelle 
fragments. Après le deuxième, on obtient 4 brins, dont deux longs et deux courts. 
Ainsi, la production du fragment à amplifier est exponentielle. Au bout du cycle n, on 
obtient 2n copies.  
La PCR permet d’obtenir un grand nombre de copies du fragment recherché, 
à partir de quelques copies de l’ADN matrice. C’est donc une technique d’une grande 
sensibilité, rapide et spécifique. 
1. 1. 2.  Matériels 
 Thermocycleur. 
C’est un appareil automatisé, capable de passer d’une température à une 
autre et de la maintenir selon un schéma programmé à l’avance. Dans cette étude, 
nous avons utilisé un thermocycleur GeneAmp PCR systeme 2400 (Perkin Elmer®). 
 Enzyme 
Historiquement, on utilisait le fragment de Klenow issu d’une bactérie vivant à 
37°C. L’étape de dénaturation des brins, à 94°C, détruisait l’enzyme qu’il fallait 
rajouter à chaque étape, et l’élongation ne pouvait se faire qu’à 37°C, donc de 
manière très peu spécifique. 
Le développement de la PCR a été permis par l’utilisation de la Taq 
polymérase, issue d’une bactérie thermophile (Thermus aquaticus), résistante aux 
fortes températures. Dans cette étude, on a utilisé la Taq DNA Polymerase, 
recombinant (Invitrogen).  
 ADN matrice 
C’est la zone de l’ADN que l’on cherche à détecter et à amplifier. Il convient 
donc d’extraire l’ADN des échantillons, et de l’obtenir le plus pur possible. 
 Amorces 
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On a utilisé les amorces déjà décrites (Guérin et al, 2000), 2dVP1F et 
2dVP1R, dont la séquence est présentée sur la figure 35, spécifiques du gène 
codant pour la protéine VP1 du GHPV. Ces amorces sont synthétisées par la société 
Q.BIOgene.   
 
2dVP1F : 5’-GAG-GTT-GTT-GGA-GTG-ACC-ACA-ATG-3’  
2dVP1R : 5’-ACA-ACC-CTG-CAA-TTC-CAA-GGG-TTC-3’ 
Figure 35 : Séquence des amorces VP1F et VP1R utilisées pour la 
détection du GHPV par PCR classique (Guérin et al, 2000) 
 
 Tampon 
Il sert à obtenir le pH optimal pour le fonctionnement de la Taq, qui est de 8.3 
à 8.8. On l’utilise en association avec du chlorure de Magnésium (MgCl2), qui joue un 
rôle critique dans le fonctionnement de l’enzyme, à la concentration de 1.5mM. 
 Désoxyribonucléotides triphosphates (dNTP) 
Au nombre de quatre, ils permettent la synthèse du brin en élongation. On 
utilise de l’Adénosine triphosphate (ATP), de la Thymidine triphosphate (TTP), de la 
Guanine triphosphate (GTP) et de la Cystidine triphosphate (CTP) en concentrations 
égales. 
1. 1. 3.  Méthodes 
1. 1. 3. 1. Prélèvement et échantillonnage 
L’enquête transversale est surtout utilisée dans un but descriptif et concerne la 
prévalence (Thiry, 1993). La plupart du temps, la population à décrire est grande, 
d’où la nécessité de l’échantillonnage, qui permet un grain de temps et d’argent. 
L’échantillon correspond au lot d’individu qui va être testé afin de répondre à une 
question qui s’intéresse à la population dont il est issu. Il est régi par deux 
paramètres essentiels : la représentativité, et la taille. 
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 Un échantillon est représentatif si les individus qui le composent sont 
choisis de manière aléatoire, au hasard. 
 La taille de l’échantillon détermine la précision de l’estimation obtenue.  
Afin de garantir la représentativité des échantillons, les prélèvements de sang 
ont été réalisés au hasard au sein d’un lot. Pour chaque lot, environ 15 oies ont été 
prélevées. La taille moyenne des lots étant supérieure à 400. 
L’abattage a lieu sur trois jours, avec plusieurs lots par jour (de 1 à 3), sur 9 
semaines. Pour chaque semaine, un jour était choisi au hasard, et tous les lots de ce 
jour prélevés.  
Les oies gavées de 15 semaines d’âge  sont prélevées à l’abattoir de Saint-
Sever (Landes) et de Maubourguet (Gers) dans le Sud-ouest de la  France. 
Au total, 30 lots d’oies gavées ont été prélevés au hasard pendant 9 
semaines, avec approximativement 15 échantillons sanguins/lot (i.e. 440 échantillons 
sanguins). Ces lots ont été déclarés sans NHEO dans le passé. Pour chaque lot, 
l’éleveur, le gaveur, le parquet d’origine et le nombre d’individus en élevage et en 
gavage ont été récoltés. 
Les échantillons sanguins sont collectés dans des tubes revêtus d’héparine et 
conservés soit à – 20°C jusqu’à l’utilisation. Soit à + 4°C si l’utilisation se fait dans un 
délai court. 
1. 1. 3. 2. Extraction de l’ADN à partir d’échantillons sanguins 
Nous avons utilisé le Kit High Pure PCR Template Preparation Kit (Roche). 
Nous avons procédé de la manière suivante, selon les instructions du fabricant 
(Roche Diagnostics GmbH, Roche Applied Science, Germany):  
 Prélèvement de 200 µl de sang complet de chaque échantillon sanguin 
déposé dans un eppendorf. Puis ajout de 200 µl de tampon de liaison 
(Binding Buffer) et 40 µl de protéinase K.  
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Figure 36 : Résumé du procédé d’extraction de l’ADN à partir d’échantillons 
sanguins (Roche) 
 
Centrifugation 8000 
tour/minute, pendant 1 minute 
Ajouter 500µl de tampon 
anti-inhibiteur  
200µl de sang 
Ajouter 200µl tampon 
de liaison et 40µl de 
protéine K, bien 
mélange, incubation à 
70°C/10 minutes 
Ajouter 100µl d’isopropanol 
absolu, transfert dans un filtre 
monté sur un tube collecteur, 
centrifugation 8000 tour/minute, 
pendant 1 minute Transfert sur un nouveau 
tube collecteur 
Centrifugation 8000 tour/minute, 
pendant 1 minute 
Transfert sur un nouveau 
tube collecteur 
Ajouter 500µl de tampon 
de lavage 
Centrifugation 8000 tour/minute, 
pendant 1 minute 
Transfert sur un nouveau 
tube collecteur 
Ajouter 500µl de tampon 
de lavage 
Centrifugation 13000 
tour/minute, pendant 10 seconds 
 
Transfert sur un nouveau 
tube collecteur 
Centrifugation 8000 tour/minute, 
pendant 1 minute 
 
Transfert sur un 
eppendorf 1,5ml 
Ajouter 200µl de tampon 
d’élution chauffé à 70°C 
AND extrait 
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 Agitation pour bien mélanger, puis incubation à 70°C pendant 10 
minutes 
 Ajout de 100 µl d’Isopropanol absolu; transfert dans un filtre monté sur 
un tube collecteur. Centrifugation 8000 tours/minute, pendant 1 minute. 
 Transfert sur un nouveau tube collecteur. Ajout de 500 µl de tampon 
anti-inhibiteur (Inhibitor Removal Buffer). Centrifugation 8000 
tours/minute, pendant 1 minute. 
 Transfert sur un nouveau tube collecteur. Ajout de 500 µl de tampon de 
lavage (Wash Buffer). Centrifugation 8000 tours/minute, pendant 1 
minute. 
 Idem, une seconde fois. Puis centrifugation 14000 tours/minute, 
pendant 10 secondes. 
 Transfert sur un eppendorf 1,5 ml. Ajout de 200 µl de tampon d’élution 
(Elution Buffer), préalablement chauffé à 70°C. cen trifugation 8000 
tours/minute, pendant 1 minute. L’eppendorf contient maintenant l’ADN 
viral extrait de l’échantillon sanguin si toutefois cet échantillon contient 
le virus.  
 On peut utiliser immédiatement  l’ADN extrait pour la PCR soit 
conserver longtemps à -20°C.   Ce procédé est illus tré par la figure 36 
1. 1. 3. 3. PCR classique 
Le protocole utilisé a été adapté du protocole décrit par Guérin et al, 2000. Les 
réactifs ont été utilisés aux concentrations finales suivantes pour une réaction : 
Composants                                                 Volume                 Concentration finale 
10X Tampon PCR                                           10 µl                                    1X 
10 mM dNTP mixte                                          2 µl                       0,2 mM pour chacun 
50 mM MgCl2                                                   3 µl                        1,5 mM 
Amorces (10 µM chacune)                              5 µl                        0,5µM pour chacune 
Taq DNA polymerase (5 U/ µl)                    0,2 – 0,5 µl                1,0  - 2,5 unités  
ADN extrait :                                                     5µl                                    
Eau bidistillée : variable, pour un volume final de 100 µl/réaction 
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 Dans chaque série de réactions, on a inclus un témoin négatif (eau distillée 
au lieu de l’ADN extrait) et un témoin positif (ADN de GHPV). 
L’amplification de l’ADN de GHPV se fait avec la Taq DNA Polymerase, 
recombinante (Invitrogen).  
La réaction de PCR est caractérisée par 3 étapes distinctes : initiation, 
amplification et terminaison. L’étape d’amplification est divisée en dénaturation, 
hybridation et élongation. La condition optimale de cette PCR classique est de 35 
cycles avec le programme de température décrit sur la figure 37. 
 
Figure 37 : Programme de températures des cycles utilisés pour détection du 
GHPV par la PCR 
 
 
- Une phase de dénaturation par la chaleur pour séparer les deux brins d'ADN 
à 95°C pendant 30 secondes ( B) 
- Une phase d'hybridation avec les deux amorces spécifiques à 54°C pendant 
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30 secondes (C). La première amorce se fixe sur un brin d'ADN, l'autre sur le 
brin complémentaire. 
- Une phase d’élongation par l'ADN polymérase à partir des amorces à 72°C 
pendant 40 secondes (D). La durée de cette phase dépend de la taille du 
fragment à amplifier.  
- L’étape d’initiation se fait à 94°C pendant 5 minut es (A), et à la suite de cycle 
final de l’étape d’amplification, l’étape de terminaison se réalise à 72°C 
pendant 7 minutes (E) puis maintenir à 20°C jusqu’à la fin de PCR ( F) 
1. 1. 3. 4. Réalisation de l’électrophorèse 
Après la réalisation de la PCR, les échantillons subissent une électrophorèse 
sur un gel d’agarose à 1,5%. On dépose dans chaque puits 6µl d’échantillon issu de 
la PCR mélangé à 1µl de tampon de charge. Pour pouvoir identifier le poids 
moléculaire des échantillons d’ADN, on dépose dans un puits 3µl de marqueur de 
poids moléculaire (Invitrogen). 
Une fois la migration effectuée à 100mV, pendant  30-45 minutes, on effectue 
un bain de 10 minutes dans du BET (bromure d’éthydium), on lave le gel puis on 
prend une photographie du gel soumis à des UV. 
1. 2.  Détection du GHPV par PCR en temps réel (SYBR® Green) 
La quantification par PCR en temps réel est très utilisée dans le cadre de la 
détection des génomes viraux. Elle permet d’estimer la concentration d’une cible 
particulière d’ADN ou d’ARN par rapport à un standard (S. Collot et al, 2001).  
Il existe à l’heure actuelle deux types de chimies applicables à la méthode 
PCR « en temps réel» : celle des intercalants et celle des sondes. Dans cette partie, 
nous ne décrirons que la méthode des intercalants, car c’est celle qui sera utilisée 
dans nos études. 
1. 2. 1.  Description : 
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La chimie des intercalants est basée sur l’utilisation de marqueurs 
fluorescents lors de leur fixation à l’ADN double brin et après excitation (Collot et al, 
2001). On distingue 2 intercalants principaux : le SYBR® Green (SG) et le Bromure 
d’Ethydium (BET) utilisé surtout en PCR classique. Le SG est plus utilisé que le BET 
car il permet d’obtenir des signaux plus puissants. Ce n’est pas réellement un 
intercalant car il ne s’intercale pas entre les bases de l’ADN comme le fait le BET, 
mais se loge dans le sillon mineur de l’ADN double brin en cours de synthèse, toutes 
les 10 bases environ. Sa forme non liée est très faiblement fluorescente, alors que sa 
liaison à l’ADN lui permet d’émettre, après excitation, une fluorescence intense. Au 
cours de la PCR, tout l’ADN devient simple brin après dénaturation. 
À ce stade, le SG ne se lie pas à l’ADN et la fluorescence est faible. Pendant 
l’hybridation, puis l’élongation, le SG se lie à l’ADN double brin en cours de synthèse 
et à la fin de cette phase, tout l’ADN est double brin. La fluorescence est enregistrée 
à la fin de chaque phase d’élongation après excitation à 530 nm. L’augmentation de 
la fluorescence peut ainsi être suivie d’un cycle sur l’autre. Comme la quantité d’ADN 
augmente grâce à la phase d’amplification, la fluorescence mesurée rend compte de 
la quantité d’ADN obtenue. 
1. 2. 2.  Avantage de la PCR quantitative : 
La PCR quantitative présente les mêmes avantages que la PCR classique et 
permet en plus la quantification du nombre de copies d’ADN cible dans l’échantillon. 
De plus, à la fin des cycles d’hybridation-élongation, une courbe de dissociation 
obtenue par élévation progressive de la température du milieu réactionnel est 
présentée. Cette courbe atteste de la spécificité de la réaction. En effet, la 
température pour laquelle la dissociation des amplicons est obtenue, est spécifique 
de la taille de ces derniers et du pourcentage de bases G-C. Ainsi, si le mélange 
réactionnel contenait le fragment de génome recherché, la montée en température 
du mélange, en fin de cycle, s’accompagne d’une élévation de la fluorescence et ce, 
jusqu’à la dissociation de l’ADN. Cette opération nous permet donc d’être sûrs que 
les résultats de la PCR ne proviennent pas d’une amplification non spécifique 
(Hewison et al, 1997). 
Il faut rappeler schématiquement les caractères de la PCR-SG par 
comparaison avec la PCR conventionnelle (classique) (Tab. 8).  
  
   118 
Tableau 8 : Avantages PCR en temps réel versus PCR conventionnelle 
 PCR temps réel  PCR Conventionnelle 
Préparation de 
l’échantillon :( lyse de 
l’organisme, isolement et 
purification des acides 
nucléiques) 
- Manuel (Qiagen) 
- Automatisé (MagNA Pure LC) 
- Manuel 
- Automatisé 
Amplification et Détection - Intégré 
- Simultané 
- Système fermé 
- Plusieurs étapes 
- Système ouvert 
Système de détection - Fluorochromes - Gels 
- Radio-isotopes 
- Enzymes… 
Multiplex - Oui et Non - Oui et Non 
Temps d’analyse - 20 min à 2 h - 4h à 48 h 
Taux de contamination - Faible - Moyen à fort 
Capacité - Même plateforme pour 
qualitatif, quantitatif et 
détection de mutation 
- Différentes 
plateformes 
pour qualitatif, 
quantitatif et 
détection de mutation 
Taux de quantification - 5-6 logs - 2-3 logs 
Reproductibilité - Grande (théoriquement) - Bonne intra-labo 
- Mauvaise inter-labo 
Traçabilité - détection, enregistrement 
et analyse intégrés 
 
Coût  - SYBR Green : 4-5 euros 
- Sondes : 10 euros 
- gel : 4-5 euros 
 
 
Tableau 9 : Différents appareils utilisés pour la PCR en temps réel (*utilisé pour 
notre expérimentation) 
Nom Fabricant Système de 
détection 
Temps 
analytique 
Capacité 
GeneAmp 
5700*  et  
Prism 7700* 
Applied 
Biosystems 
 # 2h 96/série 
ICycler iQ BioRad # 2h 96-384/série 
LightCycler Roche 
Diagnosctics 
# 20min à 1h 32/série 
SmartCycler Cepheid # 40 min à 1h 16-96/série 
MX4000 Stratagene # 90 min 96/série 
Rotor Gene Corbett 
Research 
SYBR Green I 
Dye 
TaqMan 
FRET 
Molecular 
Beacons 
Amorces 
Scorpion 
#50 min 32/série 
  
   119 
En plus, on a présenté les différents appareils utilisés dans la PCR en temps 
réel (Tab. 9) et aussi marqué les avantages et des inconvénients de sondes utilisées 
dans la PCR en temps réel comme SG, le Taqman, FRET (Fluorescence 
Resonnance Energy Transfer), Moléculaires Beacons (Balises moléculaires) et 
amorces scorpion (Tab. 10).  
 
Tableau 10 : Comparaison des avantages et des inconvénients des réactifs 
utilisés pour la PCR quantitative (* : utilisé pour notre expérimentation) 
Réactifs Avantages Inconvénients 
SYBR Green * 
 
Économique, facile à utiliser, 
sensible 
Se lie à n’importe quel 
double brin d’ADN (dimères 
d’amorces, produits non 
spécifiques) → faux positifs 
Sonde Taqman 
FRET 
Spécificité accrue, capacité de 
multiplexage (≠ 
fluorochromes) Flexibilité dans 
le design des amorces, 
sondes réutilisables à chaque 
cible pour FRET 
Moins efficace et moins 
flexible pour la détection de 
mutations spécifiques  
Molecular 
Beacons 
Amorces scorpion 
Très spécifique → détection 
des SNPs (single nucleotide 
olymorphisms) 
Difficulté du design des 
sondes d’hybridation 
 
 
1. 2. 3.  Prélèvement 
Les 440 échantillons sanguins ont également été analysés par PCR en temps 
réel, le protocole d’extraction étant le même que celui utilisé pour la PCR classique. 
1. 2. 4.  Choix des amorces 
On a utilisé le logiciel Primer Express TM version 3.0 (Applied Biosystems) pour 
établir des amorces spécifiques pour la PCR quantitative SYBR® Green, dont la 
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séquence est présentée sur la figure 38, spécifiques du gène codant pour la protéine 
VP1 du GHPV. Ces amorces sont synthétisées par EUROGENTEC S.A 
      GHPV-SBF1 : 5’-GAT-GGT-GCT-TAT-CCC-GTG-GA-3’ 
GHPV-SBR1 : 5’-TTC-ATT-CCG-GGA-TGG-GTC-3’ 
Figure 38 : Séquence des amorces utilisées pour la détection du GHPV 
par PCR quantitative SYBR® Green 
 
1. 2. 5.  Réalisation de la PCR-SG 
Composition du mélange réactionnel (par puits) : 
• 12,5 µl de 2x SYBR® Green Master Mix, contenant la Taq DNA polymérase, 
les dNTP, le tampon réactionnel, SYBR Green 1 et 5mM MgCl2 (Bio-Rad). 
• 2,5 µl de chacune des amorces (500nM de concentration finale) 
• 2,5 µl d’ARN de transfert dilué  
• 5 µl d’ADN extrait 
 
En parallèle aux échantillons testés, chaque plaque de 96 puits comporte un 
témoin négatif -sans ADN (NTC, pour « no template control ») et une gamme de 6 
dilutions du plasmide VP1-pGEMT (10 à 106 copies d’ADN) joue un rôle de témoin 
positif après la quantification par le spectrophotomètre à 260 et 280nm. Après ajout 
de l’ADN, les plaques 96 puits sont scellées sous film transparent et introduites dans 
le thermocycleur 5700 Sequence detector (Perkin-Elmer Applied Byosystems) (Fig. 
39); le programme de thermocyclage comporte 40 cycles [dénaturation à 95°C - 
hybridation - élongation à 60°C], puis un cycle uni que de dissociation, consistant en 
la montée progressive de la température de 60 à 95°C, pour établir la courbe de 
dissociation (Sraka, 2004). 
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Figure 39 : Système de détection de la séquence GeneAmp 5700 utilisé 
pour la PCR-SG (http://www.perkin-elmer.com/ab) 
 
On a utilisé le logiciel de GeneAmp® 5700 Sequence Detection System 
Software pour initier le système de détection de la séquence GeneAmp 5700 (the 
GeneAmp® 5700 Sequence Detection System) et aussi lire ses résultats lorsque la 
PCR quantitative est achevée.  
 
2.  RESULTATS 
Les PCR classique et quantitative ont été réalisées sur l’ensemble des 440 
échantillons sanguins des 30 lots d’oies gavées abattues, dont 15 prélèvements pour 
23 lots et 12 à 14 prélèvements pour 7 lots. 
2.1.  PCR classique 
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Les résultats d’analyse de la prévalence de la NHEO dans 440 échantillons 
sanguins d’oies gavées par la technique PCR classique avec un couple d’amorces  
(2dVP1F et 2dVP1R) décrites précédemment sont illustrés par la figure 40. La 
présence d’ADN viral du GHPV est matérialisée par la présence d’une bande 
fluorescente de 144 paires de bases (pb). 
 
Figure 40 : Gel d’électrophorèse des produits de PCR classique 
Amplification d’un fragment de 144 pb du gène VP1 de GHPV des échantillons de référence 1, 
2, 3 ; T+ et T- (témoin positif et négatif) ; M marqueur de pois moléculaire (1Kb ADN- Invitrogen).  
 
Seize lots sur 30 présentaient au moins un échantillon positif par PCR 
classique, ce qui correspond à une prévalence de l’infection de GHPV à l’échelle du 
lot de 53,30% (Tab.11). 
Tableau 11 : Prévalence de l’infection de GHPV sur lots d’oies gavées 
  Nombre de 
positifs 
Total  Prévalence  
Lots 16 30 53,30% 
Individus  24 440 5,50% 
Au sein des lots infectés, la prévalence intra-lot variait de 6,67% à 20% (Tab. 
12). La valeur moyenne globale de la prévalence intra-lot est de 5,50% (Tab.11)  
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Tableau 12 : Prévalence de l’infection de GHPV « intra-lots » détectée par PCR 
classique. 
N° Lot Nombre d’échantillons Nombre de positifs « P révalence » 
Intra-lot 
1.  M 01 15 0 0% 
2.  M 02 15  0 0% 
3.  M 03 15 0 0% 
4.  M 04 15 1(1) 6,67% 
5.  M 05 15 0 0% 
6.  M 06 15 1(10) 6,67% 
7.  M 07 13 1(3) 7,69% 
8.  M 08 15 2(9, 13) 13,33% 
9.  M 09 15 1(7) 6,67% 
10.  M 10 14 0 0% 
11.  S 02 14  0 0% 
12.  S 03 15 2(5, 6) 13,33% 
13.  S 04 14 1(3) 7,14% 
14.  S 05 15 2(6, 15) 13,33% 
15.  S 06 15 0 0% 
16.  S 07 15 3(5, 9, 11) 20,00% 
17.  S 08 15 1(4) 6,67% 
18.  S 09 14  2(2, 4) 14,29% 
19.  S 10 15 1(11) 6,67% 
20.  S 11 12  0 0% 
21.  S 12 14 0 0% 
22.  S 13 15 2(1, 12) 13,33% 
23.  S 14 15 0 0% 
24.  S 15 15 0 0% 
25.  S 16 15 2(14, 15) 13,33% 
26.  S 17 15 0 0% 
27.  S 18 15 0 0% 
28.  S 19 15 1(6) 6,67% 
29.  S 20 15 0 0% 
30.  S 21 15 1(10) 6,67% 
30 lots  440 échantillons sanguins 24 positifs  16 lots +             14 lots -    
 
2. 2.  PCR quantitative en temps réel 
Le résultat d’analyse de l’infection de GHPV par PCR quantitative en utilisant 
la Taq SYBR® Green est présenté dans le tableau 13.  
Tableau 13 : Prévalence de l’infection par GHPV des oies gavées, détectée par 
PCR-SG 
 Nombre de positifs Total  Prévalence  
Lots 30 30 100,00% 
Individus  361 440 82,10% 
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La PCR-SG a détecté 361 échantillons positifs, correspondant à une moyenne 
de 82,05% individus infectés par le GHPV dans 440 échantillons analysés et  
l’ensemble des 30 lots testés sont tous positifs, c'est-à-dire comptent au moins un 
échantillon positif par lot. Donc la prévalence de l’infection de GHPV à l’échelle du lot 
est de 100% avec la PCR-SG.     
 
 
Figure 41. Courbe d’amplification de la gamme de dilution de l’ADN plasmique 
En abscisse est porté le nombre de cycles de PCR, en ordonnée, la quantité de fluorescence émise 
par le Sybr® Green en échelle logarithmique. Les 3 dilutions de notre plasmique (témoin positif) font 
fonction de gamme d’étalon. Le nombre de copies présentes dans chaque puits de réaction est 
calculé par comparaison avec la courbe d’amplification de cette gamme. La base de quantification est 
le nombre de cycles associés au franchissement du seuil de quantification (Ct).  
Au sein des lots infectés, la prévalence intra-lot varie de 13,33% à 100%, dans 
laquelle plus de 80% des lots présentent une prévalence intra-lot de plus de 75% 
(Annexe 1). La valeur moyenne globale de la prévalence intra-lot est de 82,10% 
(Tab.13). On a également classé les échantillons positifs en 3 types positifs (charge 
virale faible, modérée ou forte) reposant sur le nombre de copies d’ADN viral de 
GHPV, les courbes d’amplification et de dissociation et en particulier le seuil de 
quantification (Ct). Le seuil est, ici, fixé à 0,05 (Fig. 41) et  le pic de dissociation dans 
ce cas est à  78,1°C (Fig. 42). C’est les deux para mètres assurent la précision du 
résultat évitant les faux positifs.  
 
1000 
100 
   10 
seuil
0.05 
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Figure 42 : Courbe de dissociation  
En abscisse est porté la température (°C), en ordon née, la quantité de fluorescence émise par le 
Sybr® Green. Cette courbe est construite en fin de PCR, par chauffage progressif du milieu 
réactionnel et observation de la fluorescence. Le pic de dissociation (ici 78,1°C), correspond à la 
température de séparation des 2 brins d’ADN amplifiés. La température de dissociation est donc 
étroitement dépendante de la séquence et témoigne de la spécificité de l’amplification.   
 
2.3. Comparaison des résultats entre PCR classique et PCR quantitative  
Les résultats de comparaison des prévalences de GHPV détectées par les 2 
PCR sont présentés dans la figure 43. 
En général, les prévalences des infections à GHPV détectées par la PCR-SG 
sont toujours plus hautes que par la PCR classique, 82,10% (361/440) par rapport à 
5,50% (24/440) pour la prévalence moyenne par individu et 100% (30/30) par rapport 
à 53,30% (16/30) à l’échelle du lot (Fig. 43). 
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Figure 43 : Comparaison des prévalences entre la PCR classique et SB 
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Figure 44 : Distribution de la prévalence intra-lot entre PCR classique et PCR-SB 
Les résultats sont de même quand on compare la prévalence intra-lot : en 
particulier, les 14 lots négatifs avec la PCR classique sont tous positifs avec la 
PCR_SG. De plus dans 3 lots (M5, S14 et S17) la prévalence intra-lot est de 0% 
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(tous négatifs) avec la PCR classique mais elle est de 100% avec PCR-SG (Annexe 
1).     
La totalité de cas positifs avec la PCR classique est parfaitement détectée par 
la PCR-SG (Annexe 1), celle-ci confirme tout à fait l’accord entre les 2 méthodes de 
PCR utilisées pour détecter la prévalence de l’infection de GHPV et évidemment la 
PCR-SG est plus sensible que la PCR classique car 80% de lots positifs ont une 
prévalence d’infection de GHPV intra-lot de plus de 75% avec la PCR-SG (Fig. 44).    
En outre, la PCR-SG permet de quantifier le nombre de copies d’ADN de 
GHPV et donc, d’évaluer la charge virale dans un prélèvement. Dans notre étude, 
nous avons divisé l’ensemble en 3 groupes positifs (faible, moyen et fort) sur la base 
de la quantité de copies d’ADN de GHPV. Le groupe fort positif, correspond à 
seulement 3% de l’ensemble des échantillons testés (Annexe1). L’appréciation de la 
charge virale doit permettre de faire la part entre un portage de génomes viraux et 
une infection active. Si l’on considère les sujets présentant une charge virale élevée, 
on obtient des niveaux de prévalence proches de ceux obtenus par PCR classique. 
 
3.  DISCUSSION 
GHPV, le deuxième polyomavirus des oiseaux, a été identifié en France, en 
2000 chez les oies atteintes de NHEO (Guérin et al. 2000). Cette maladie a été 
décrite d'abord en 1970 en Hongrie (Bernath, S., et F. Szalei. 1970), puis en 
Allemagne (Schettler, C. H. 1980.) et successivement, en France (Vuillaume, A et al. 
1982). Elle se caractérise principalement par une mort soudaine chez les jeunes 
oisons de 2 à 10 semaines d’âge, entraînant un taux cumulatif de mortalité variant de 
20% à 80% selon les lots atteints (Guérin et al.  2003). 
NHEO constitue actuellement un frein majeur au développement de la 
production de l’oie en France (Léon. 2003). Cet agent viral, étroitement spécifique de 
l’oie, apparaît manifestement persistant chez les sujets infectés, et en particulier, le 
virus est très résistant dans le milieu extérieur et entraîne toujours une 
immunodépression.  
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L’objectif de cette étude est d’évaluer le portage d’infection de la NHEO au 
sein de la population des oies domestiques dans le Sud-ouest en France, en 
particulier sur des lots d’oies gavées en utilisant les PCR classique et quantitative. 
Puis d’effectuer la comparaison des résultats entre les deux méthodes diagnostiques 
de PCR. 
La PCR a été choisie pour notre étude car cette technique à l'avantage d'être 
20 fois plus sensible que celle de l'isolement viral (Hansen et al, 1999) et de 
permettre la détection d'animaux en phase asymptomatique (Hansen et al, 2000). Et 
depuis que le GHPV a été identifié en 2000 par Guérin jusqu’à maintenant, de 
nombreux chercheurs en Allemagne, en Hongrie et aussi en France ont utilisé cette 
technique dans l’étude du GHPV comme Léon (2003), Lacroux (2004) en France ; 
Palya (2004), Dobos-Kovács (2005) et Bernáth (2006) en Hongrie ; Anja Zielonka 
(2006) et Reimar Johne (2002-2007) en Allemagne.      
Pour ce faire, nous avons réalisé l’extraction d’ADN de 440 échantillons 
sanguins d’oies gravées appartenant à 30 lots prélevés au hasard dans les abattoirs 
du Sud-ouest en France, puis nous avons mis en œuvre deux techniques de PCR en 
utilisant la Taq DNA polymerase recombinant (invitrogen) pour la PCR classique et 
ensuite la Taq SYBR® Green (Bio-Rad) pour la PCR quantitative. 
Les résultats obtenus avec la PCR classique montrent que 16 lots sur 30 
présentent au moins un échantillon positif par PCR classique, ce qui correspond à 
une prévalence de l’infection du GHPV à l’échelle du lot de 53,30%. Ces résultats 
sont légèrement supérieurs à ceux obtenus par Léon en 2003, qui met en évidence 
par la même technique une prévalence de 46,7%. Au sein des lots infectés, la 
prévalence intra-lot varie de 6,67% à 20% dont la valeur moyenne globale de la 
prévalence intra-lot est de 5,50%. 
Notre étude est en accord avec la présence d’un portage asymptomatique 
chez les oies ayant été infectées par le GHPV par contact (direct ou indirect), et cette 
maladie est atteint sensible seulement des oisons âgés de 4 à 12 semaines. La 
prévalence en moyenne est faible, 5,50%, celle-ci peut être expliquée soit par la 
circulation virale intermittente soit parce que la PCR classique présente une 
sensibilité limitée (quantité de virus dans échantillon), par ailleurs, une étude de 2004 
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a confirmé que la PCR classique n’a pas encore détecté l’ADN du GHPV au 5è jour 
après une inoculation expérimentale (Lacroux et al. 2004).  
Les prévalences de GHPV détectées par la PCR-SG sont toujours 
supérieures à celles détectées par la PCR classique, concrètement 82,10% 
(361/440) par rapport à 5,50% (24/440) pour la prévalence intra-lot moyenne et de 
même, 100% (30/30) par rapport à 53,30% (16/30) à l’échelle du lot. De plus, 
l’ensemble de cas positifs pour la PCR classique est parfaitement détectée par la 
PCR-SG. 
Les résultats sont semblables quand on fait également la comparaison entre 
la prévalence intra-lot et en particulier, 14 lots négatifs avec la PCR classique sont 
tous positifs avec la PCR-SG et de plus dans 3 lots (M5, S14 et S17) la prévalence 
intra-lot est de 0% (tous négatifs) avec la PCR classique mais ils sont tous positifs 
(100%) avec la PCR-SG. Pour éviter les faux positifs de la PCR-SG on a vérifié en 
comparaison de la courbe de dissociation d’échantillon avec témoins. Cette courbe 
atteste de la spécificité de la réaction. En effet, la température pour laquelle la 
dissociation des amplicons est obtenue, est spécifique de la taille de ces derniers et 
du pourcentage de bases G-C. Ainsi, si le mélange réactionnel contenait le fragment 
de génome recherché, la montée en température du mélange, en fin de cycle, 
s’accompagne d’une élévation de la fluorescence et ce, jusqu’à la dissociation de 
l’ADN. Cette opération nous permet donc d’être sûrs que les résultats de la PCR ne 
proviennent pas d’une amplification non spécifique (Hewison et al, 1997). 
La notion de charge virale est importante, notamment pour faire la part entre 
un portage et une infection active. En effet les polyomavirus ont la capacité à 
persister chez leur hôte sous forme d’épisomes, et ce, vraisemblablement toute la vie 
de l’animal. La signification de la détection d’une charge virale infime chez un sujet 
est donc clairement différente de celle d’une infection active, associée à une charge 
virale élevée. 
Ces résultats ont tout à fait confirmé la différence entre les 2 méthodes de 
PCR utilisées pour détecter la prévalence de l’infection de GHPV et évidemment la 
PCR-SG est plus sensible et plus précise que la PCR classique. En outre, la PCR-
SG permet de quantifier le nombre de copies d’ADN de GHPV est donc d’évaluer 
plus précisément la charge virale et donc la signification clinique de l’infection.     
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4.  CONCLUSION  
En conclusion quelques points importants sont à rappeler : 
Globalement, cette étude confirme l’existence de porteurs sains du GHPV, la 
prévalence d’infection de GHPV étant très variable selon les lots (de 53,30 à  100%) 
et  les individus (de 5,50 à 82,10%) selon la PCR utilisée (classique ou quantitative) 
et aussi par soi-même au sein des lots infectés. 
Cependant, l’épidémiologie est très complexe, car le GHPV peut être transmis 
par les deux voies verticale et vraisemblablement, horizontale (Sándor Bernáth, 
2006). La présence de GHPV a été détectée sur les oies sauvages (Léon, 2003) et le 
virus est très résistant dans le milieu extérieur et entraîne une immunodépression.  
La mise en évidence récente d’infections à GHPV chez les canards mulards et 
Barbaries (Pingret et al, 2008) rajoute à la complexité et nécessitera des études 
complémentaires pour mieux évaluer le rôle potentiel de réservoir des canards et de 
l’impact sanitaire possible des infections à GHPV chez ces derniers, par exemple sur 
leur immunocompétence. 
Plus globalement, si la lutte contre la NHEO passe par le respect des règles 
d’hygiène et la connaissance du statut des animaux, il est à craindre qu’une 
prophylaxie uniquement sanitaire n’ait qu’une efficacité limitée pour contrôler la 
maladie. La vaccination doit faire partie de la palette d’outils de lutte chez les 
animaux à haute valeur économique individuelle comme les oies reproductrices, 
éventuellement associée à un relai chez les oisons destinés au gavage. 
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CHAPITRE 2 
 
 
APPLICATION A L’EPIDEMIOLOGIE  
DE LA PESTE DU CANARD DANS  
LES ELEVAGES FRANÇAIS 
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La peste du canard (Duck Plague) est une infection virale aiguë, parfois 
chronique qui affecte les canards, les oies et les cygnes, tous membres de la famille 
des Anatidés dans l’ordre des Ansériformes. L’agent étiologique, un herpesvirus, fait 
partie de la sous-famille des Alphaherpesvirinae dans la famille des Herpesviridae 
(OIE, 2005). 
La peste du canard a été décrite de l’âge de 7 jours à l’âge de la reproduction. 
Dans des élevages indemnes, l’expression clinique débute généralement par 
l’apparition d’une mortalité brutale, forte et persistante associée à une chute de ponte 
marquée. Dans des troupeaux partiellement immunisés et chroniquement infectés, la 
mortalité est plus rare. Les animaux qui survivent peuvent excréter du virus dans les 
fientes ou à la surface des œufs pendant des années.  
Les premiers cas de Peste du Canard (PC) ont été observés aux Pays-Bas en 
1923 (Baudet, 1923 cité par Pearson et Cassidy, 1997). Jusqu’à présent la PC a été 
diagnostiquée dans trois continents : Europe, Asie et Amérique du Nord ainsi qu’en 
Europe : en 1964 en Belgique (Devos et al, 1964), en 1970 en France (Gaudry et al, 
1970); en Asie : en Inde en 1963 et en Chine en 1964 (Richter et Horzinek, 1993; 
Pearson et Cassidy, 1997). Par la suite, elle a été introduite en Amérique du Nord en 
1967 aux Etats-Unis (Leibovitz,  1970) et en 1975 au Canada (Bernier et al, 1975).    
Cette maladie a été confirmée pour la première fois au Vietnam en 1969 chez 
les canards (Vu Dinh Tieu et al, 1969) et chez les oies en 1986 (Le Hong Phong et 
al, 1986). A l’heure actuelle, la PC a été identifiée partout dans les régions du 
Vietnam et elle est devenue une des maladies les plus dangereuses pour l’élevage 
de palmipèdes. A cause de pertes dues à la mortalité qui peut atteindre jusqu’à 
100% de troupeau, elle constitue actuellement un frein majeur au développement de 
la production des palmipèdes au Vietnam. 
Un test de diagnostic par réaction de polymérisation en chaîne (PCR) a 
récemment été développé (Plummer et al, 1998; Hansen  et al, 1999) et appliqué au 
diagnostic de terrain de la peste du canard sur organes infectés et sur écouvillons 
cloacaux (Hansen et al., 2000). A ce jour, plusieurs équipes internationales ont utilisé 
cette technique pour l’étude de la peste du canard (Pritchard  L.I et al,1999 ; Samia 
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Shawky et al., 2002, Kim Van Phuc et al., 2004 ;, Sunil Kumar Mallanna et al., 2005, 
HAN Xian-jie et al., 2006 ; Shengwang Liu et al., 2007)… mais la plupart des auteurs 
utilisent cette méthode pour diagnostic de la peste du canard. 
En France, aucun rapport sur cette maladie n’a été fait au cours des dernières 
années écoulées, ce qui pose la question de la situation actuelle de cette maladie en 
France. En raison de cela, l’étude de cette maladie est utile pour le développement 
de l’élevage des palmipèdes en France, comme au Vietnam.    
L’objectif de cette partie est d’étudier la situation d’infection de la PC au sein 
de la population des palmipèdes domestiques et sauvages à l’aide de nouveaux 
outils de diagnostic moléculaire.  
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1.  MATERIELS ET METHODES 
1. 1.  Enquête préliminaire dans un élevage avicole suspecté de peste du 
canard 
L’étude a été réalisée au 23/05/05 sur un élevage avicole de lycée agricole de 
Périgueux dans lequel a été suspecté de la peste du canard manifestée au 
24/04/2005. 
Le but de cette enquête est de constater des signes clinques, des lésions sur 
3 types de canards (Pékin, Barbarie et mulard) élevés dans cette ferme et de noter 
également des facteurs de risque concernant cet élevage. 
On a parallèlement prélevé au hasard 24 écouvillons cloacaux sur différents 
sujets qui sont le reflet de l’ensemble des animaux de cet élevage et puis on a 
analysé l’agent pathogène en utilisant la technique de PCR au laboratoire de 
virologie de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse (ENVT) pour confirmer que le 
DEV est bien l’agent pathogène de la peste du canard. 
1. 2.  Détection du DEV chez les palmipèdes adultes 
1. 2. 1. Prélèvements 
288 échantillons de palmipèdes adultes ont été prélevés et transportées au 
laboratoire de virologie de l’ENVT (UMR INRA 1225 IHAP) pour rechercher le DEV. 
Ces échantillons sont issus des fermes suspectées de peste du canard, le 
prélèvement étant réalisé par les vétérinaires sur place.  
Une fois les échantillons transportés (sous froid) à l’ENVT, on a attentivement 
noté un numéro de référence permettant d’identifier l’organisme de production, 
l’élevage, le sexe de l’animal, l’espèce, le type de prélèvement (écouvillon cloacal, 
écouvillon intestinal, rate, foie …) et la date de prélèvement.  
Type d’échantillons se compose d’écouvillons cloacaux, d’écouvillons 
intestinaux, de rates, et de foies qui sont venu de palmipèdes domestiques et 
sauvages (Tab. 14) 
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Tableau 14 : Prélèvements des palmipèdes adultes pour recherche du DEV 
Espèces 
Echantillons  
Canards Oies Colverts Total  
Ecouvillons 
(cloacaux/intestinaux) 
164 40 23 227 
Rates 34 4 21 59 
Foies 2   2 
Total 200 44 44 288 
 
 (Canards ici y compris canes Pékin, canards de Barbarie et mulards, Colverts sont canards 
sauvages)   
 
1. 2. 2. Analyse des prélèvements 
L’analyse des prélèvements se divise en deux phases : 
• Une phase d’extraction : on extrait l’ADN de l’écouvillon pour l’analyser par 
PCR. 
• La phase d’analyse proprement dite : on analyse les échantillons après 
extraction grâce à la technique de PCR (classique ou quantitative).  
 Protocole d’extraction des prélèvements : 
Nous avons utilisé le Kit High Pure PCR Template Preparation Kit (Roche). 
Nous avons procédé selon les instructions du fabricant (Roche Diagnostics GmbH, 
Roche Applied Science, Germany). 
 Réalisation de l’analyse par la PCR classique 
Sur le principe, le protocole d’analyse du DEV par PCR classique est le même 
que celui utilisé dans l’enquête de prévalence de la NHEO. 
Dans ce cas, On a utilisé les amorces déjà décrites (Hansen et al, 2000), 
DEV-F et DEV-R, dont la séquence est présentée sur le tableau 15. Ces amorces 
sont synthétisées par la société Eurogentec S.A (Belgique). 
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Le volume total choisi pour chaque échantillon pour la PCR est de 100µl ; 
contenant : 
Composants   Volume Concentration final 
10X Tampon PCR   10 µl 1X 
10 mM dNTP mixte 2 µl 0,2 mM pour chacun 
50 mM MgCl2 3 µl 1,5 mM 
Amorces (10 µM chacune) 5 µl 0,5 µM pour chacune 
Taq DNA polymerase, 
recombinant (5 U/ µl) 
0,2 – 0,5 µl 1,0  - 2,5 unités 
ADN extrait  5µl  
Eau bidistillée : variable, pour un volume final de 100 µl/réaction. 
En pratique, on prépare un « mix» pour le nombre d’échantillons à analyser 
(tous les composants énumérés ci-dessous hormis les 5 µl d’ADN), on répartit 95 µl 
dans chaque tube PCR identifié du numéro d’identification et de la date du 
prélèvement à analyser et on ajoute ensuite les 5µl d’ADN correspondant. Dans le 
témoin négatif, aucun échantillon d’ADN n’est rajouté, dans le tube témoin positif on 
ajoute 5µl d’ADN du DEV. 
Le programme de température pour cette PCR est le suivant : 
- 5 minutes à 94°C 
- 35 cycles comprenant : 40s à 94°C, 40s à 55°C et 1minute à 72°C. 
- 7 minutes à 72°C puis maintenir à 20°C (ou 4°C) j usqu’à la fin de la PCR. 
Après la réalisation de la PCR, les échantillons subissent une électrophorèse 
sur un gel d’agarose 1%. On dépose dans chaque puits 10µl d’échantillon issu de la 
PCR mélangés à 2µl de tampon de charge. Pour pouvoir identifier le poids 
moléculaire des échantillons d’ADN, on dépose dans un puits 4µl de marqueur de 
poids moléculaire 1Kb (Invitrogen). 
Une fois la migration effectuée à 110mV, on effectue un bain de 10 minutes 
dans du BET (bromure d’éthydium), on lave le gel puis on prend une photographie 
du gel soumis à des UV. 
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Tableau 15 : Amorces utilisées dans l’étude de DEV synthétisées par 
Eurogentec S.A (Belgique) 
Amorces Séquence (5’→ 3’) Taille 
d’amplicon (pb) 
 
DEV-F GAAGGCGGGTATGTAATGTA 
DEV-R CAAGGCTCTATTCGGTAATG 
446 Détection de 
DEV par  PCR 
classique 
DEV-SBF1 CTCCTCCTCGCTGAGTGG 
DEV-SBR AACCGCAGCACTGCTATCTT 
76 Détection de 
DEV par PCR en 
temps réel (SG) 
DEV-TKF ATGTCTTTGCTTCCCAGCAG 
DEV-TKR CGGCCATGGTAAAAGATAGG 
608 Séquençage de 
gène TK 
DEV-gHF GGTGAGGGCTCGTTTTGTACT 
DEV-gHR GCTCCGGTGGATGTATAACG 
648 Séquençage de 
gène gH 
 
 Réalisation de l’analyse par la PCR en temps réel (SYBR® Green) 
En principe, le protocole d’analyse des échantillons par PCR quantitative en 
chimie SYBR® Green  est le même que celui utilisé dans l’enquête de prévalence de 
la NHEO (chapitre 1). 
Le logiciel Primer Express TM version 3.0 (Applied Biosystems) est utilisé  pour 
établir des amorces spécifiques à la détection du DEV dans la technique de PCR 
quantitative SYBR® Green, à partir de la séquence de 446 pb de l’ADN viral du DEV. 
Les amorces DEV-SBF1 et DEV-SBR sont synthétisées par EUROGENTEC S.A 
(Belgique) (Tab. 15) et utilisées à la concentration finale de 300nM. 
Composition du mélange réactionnel (par puits) : 
• 12,5 µl de 2x SYBR® Green MasterMix, contenant la Taq DNA polymérase, 
les dNTP, le tampon réactionnel, SYBR Green 1 et 5mM MgCl2 (Bio-Rad). 
• 2,5 µl de chacune des amorces (300nM de concentration finale) 
• 2,5 µl d’ARN de transfert dilué  
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• 5 µl d’ADN extrait 
1. 3.  Analyse d’échantillons positifs obtenus  
Tous les échantillons positifs avec la PCR classique ont été analysés selon le 
temps qu’ils ont été prélevés (en mois), puis on compare le taux positif d’un mois et 
l’autre. La formule de taux positif de chaque mois suivante 
      Échantillons positifs d’un mois x100  
            Échantillons positifs totaux 
 
La distribution des échantillons positifs selon le mois qui se manifestera un 
aspect épidémique de la peste du canard en France.  
1. 4.  Découverte  du porteur de DEV chez les palmipèdes sauvages (colverts) 
Dans le but d’évaluer le rôle de colverts (canards sauvages) dans la 
propagation et la manifestation de la peste du canard.  
On a collecté 44 prélèvements de colverts qui se trouvaient autour des fermes 
infectées par le DEV (Tab. 14). Ces prélèvements ont été placés sous régime du 
froid, et transportés jusqu’à l’ENVT sous froid positif, puis ont été congelés à –20°C 
jusqu’à la phase d’extraction.  
Le cours de l’extraction d’ADN et de PCR classique et quantitative en chimie 
SYBR® Green est le même en principe que celui utilisé pour palmipèdes adultes 
décrit plus haut.  
1. 5. Vérification de la transmission verticale de DEV 
1. 5. 1.  Objectifs de l’expérimentation 
Le but de cette expérience est de démontrer la possibilité d’une transmission 
verticale de la cane reproductrice au caneton. Pour cela, nous allons rechercher le 
Duck Enteritis Virus (DEV) chez des canetons d’un jour et des embryons morts issus 
d’un lot de canes reproductrices testées positives vis-à-vis du DEV. 
1. 5. 2.  Réalisation des prélèvements 
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 Choix du lot : 
Cette expérience a été menée en collaboration avec une ferme expérimentale, 
touchée par un foyer de peste du canard. Nous avons choisi dans cette ferme un lot 
de reproducteurs testés positifs au DEV lors de l’enquête de la peste du canard 
décrite précédemment. 
 Choix des canetons d’un jour et des embryons morts: 
Nous avons recherché le DEV chez des canetons d’un jour et des embryons 
morts provenant d’un  lot « blanc » de canes Pékins, qui étaient le plus fortement 
infectées par le DEV. 
Pour cela, on a récupéré environs 51 œufs « vivant » à 28 jours d’incubation 
et 30 œufs «morts », sans doute à différents stades d’incubation. 
Ces œufs ont été transportés sous régime de virologie jusqu’au laboratoire de 
l’ENVT. 
 Prélèvements réalisés : 
Le prélèvement a été réalisé à la salle d’autopsie de l’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Toulouse. Pour effectuer les prélèvements, nous nous sommes 
équipés d’une combinaison jetable, de surbottes, d’une charlotte et de gants. Pour 
réaliser les prélèvements, nous avons utilisé des écouvillons sans milieu de 
transport. Nous avons prélevé un morceau de rate, de foie, et un écouvillon de 
méconium pour chaque animal pour l’analyse PCR classique et quantitative. On avait 
également prévu de mettre des tissus en eau physiologique formolée à 10% 
(segments du tube digestif, foie, pancréas), pour essayer de voir éventuellement des 
inclusions intranucléaires (en fonction des résultats PCR). 
1. 5. 3.  Analyse des prélèvements 
 Protocole d’extraction des prélèvements : 
Le protocole d’extraction est le même que celui utilisé pour l’extraction des 
prélèvements dans l’enquête sur l’infection du DEV chez les palmipèdes adultes 
décrite précédemment.  
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Nous avons utilisé le Kit High Pure PCR Template Preparation Kit (Roche). 
Nous avons procédé selon les instructions du fabricant (Roche Diagnostics GmbH, 
Roche Applied Science, Germany) 
 Analyse de la transmission verticale du DEV par PCR classique et 
en temps réel 
Le protocole d’analyse des échantillons de canetons âgés d’un jour et 
d’embryons morts par PCR classique et quantitative est le même que celui utilisé 
dans l’enquête consacrée à l’infection par le DEV chez les palmipèdes adultes. C'est-
à-dire, on a utilisé de même la Taq ADN polymérase recombinant (invitrogen) pour la 
PCR classique et le SYBR® Green pour la PCR quantitative. 
Tableau 16 : Prélèvement de canetons d’un jour et d’embryons morts 
issus de la ferme infectée par le DEV 
.  Ecouvillons 
de méconium 
Rates Foies Total 
Canetons d’un jour 51 51 8 110 
Embryons morts 30  8 38 
Total  81 51 16 148 
 
Concrètement, on a analysé 148 d’échantillons de canetons d’un jour et 
d’embryons morts à différents stades d’incubation, ils sont présentés dans le tableau 
16 
1. 6.   Séquençage de gènes gH et TK du DEV. 
1. 6. 1.  Objectifs de l’expérimentation 
L’objectif de cette expérience est la détection et le séquençage du gène qui 
code pour la glycoprotéine H (gH) et du gène qui code pour la thymidine kinase sur 
les échantillons confirmés positifs vis-à-vis du DEV, dont les protéines virales gH et 
TK sont considérées comme support du pouvoir pathogène du DEV. Ensuite les 
logiciels tels que Blast® sur le site http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST, pDRAW 32 
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DNA, Translate Sequence sur le site http://www.expasy.org sont utilisés pour 
analyser et comparer nos séquences (gH et TK) avec les autres qui ont été signalés.    
1. 6. 2.  Choix des échantillons 
Nous avons choisi 5 échantillons d’ADN extraits confirmés positifs avec le 
DEV des expériences précédences. Les 5 ADN extraits sont issus de canards de 
Barbarie, Pékin et Colvert.  
1. 6. 3.  Analyse des échantillons 
 Détection des gènes gH et TK du DEV 
Pour détecter les gènes gH et TK du DEV sur les 5 échantillons d’ADN extraits 
confirmés précédemment positifs avec le DEV, nous avons réalisé une réaction de 
PCR classique avec la Taq DNA Polymerase, expand high fidelity PCR system 
(Roche) et 2 paires d’amorces [DEV-gHF, DEV-gHR] pour le gène gH et [DEV-TKF, 
DEV-TKR] pour le gène TK (Tab. 15) synthétisées par Eurogentec S.A (Belgique). 
Le volume total choisi pour chaque échantillon pour cette PCR, est de 50µl. 
Les réactifs pour détection de gène gH par la PCR classique avec la Taq DNA 
Polymerase, expand high fidelity PCR system (Roche) 
Réactifs Volume Concentration finale 
10X tampon PCR + 15 mM MgCl2  5 µl 1X + 3,75 mM MgCl2 
10 mM dNTP mixte 1 µl 200 µM pour chacun 
DEV-gHF 2,5 µl 300 nM 
DEV- gHR 2,5 µl 300 nM 
Taq DNA Polymerase (3,5 U/ µl) 0,75 µl 2,6 U/réaction 
ADN extrait 2 µl  
 eau nano-pure ajoutée pour le volume final est de 50 µl. 
Le programme de température pour cette PCR est le suivant : 
 2 minutes à 94°C 
 35 cycles comprenant : 30s à 94°C, 40s à 55°C et 1 minute à 72°C. 
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 7 minutes à 72°C puis maintenir à 20°C (ou 4°C) ju squ’à la fin de PCR. 
Après la réalisation de la PCR, les échantillons subissent une électrophorèse 
sur un gel d’agarose 1%. On dépose dans chaque puits 10µl d’échantillon issu de la 
PCR mélangé à 2µl de tampon de charge. Pour pouvoir identifier le poids 
moléculaire des échantillons d’ADN, on dépose dans un puits 4µl de marqueur de 
poids moléculaire 1Kb (Invitrogen). 
Une fois la migration effectuée à 110mV, on effectue un bain de 10 minutes 
dans du BET (bromure d’éthydium), on lave le gel puis on prend une photographie 
du gel soumis à des UV. 
Pour détection de gène TK, on utilise une paire d’amorce (DEV-TKF, DEV-
TKR) et le protocole est le même comme la détection de gène gH 
 Préparation des produits PCR pour séquençage de gènes gH et TK du DEV 
Après la détection de fragments des gènesTK (608 pb) et gH (648 pb) dans 
les 5 échantillons choisis par PCR classique, on a envoyé ces produits de PCR 
classique à un laboratoire spécialisé dans le séquençage (MilleGen®-
Biotechnologies, Toulouse).  
Le travail concernant cette étape est la purification de produits PCR classique 
en utilisant le kit PCR clean-up Gel extraction Nucleospin® Extrait II (Macherey-
Nagel) présenté dans l’annexe 2 avant d’envoyer à un laboratoire spécialisé dans le 
séquençage. 
 Séquençage et analyse de gènes gH et TK 
Le séquençage de gènes gH et TK est réalisé par MilleGen®-Biotechnologies 
(France) en utilisant 20 µl de produit purifié de chaque échantillon, y compris ici 5 
échantillons pour gH et 5 autres pour TK. 
Les résultats de ce séquençage des gènes gH et TK seront analysés et 
comparés avec les autres de chercheurs chinois publiés récemment dans la banque  
de données GenBank (http://www.ncbi.nlm.nih.gov) (numéro d’accès : AY963569 ; 
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AY911509 ; EF053033 ; EF173464 ; DQ640611 ; EF417996 ; AY911510 ; 
DQ227740) par logiciel Blast sur le site http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST. 
2.  RESULTATS 
2. 1.  Enquête sur place dans un élevage avicole 
La visite a été réalisée le 23/05/05 sur un élevage avicole du Lycée Agricole 
La Peyrouse qui se situe sur la commune de Coulounieix Chamiers, à 4 kilomètres à 
l’ouest de l’agglomération de PERIGUEUX dans la région Aquitaine (Avenue 
Winston Churchill – BP 22    24660 Coulounieix Chamiers). Cette unité s'intéresse à 
la production de foie gras à partir de canetons mulards. C'est un support 
pédagogique mais également un centre d'expérimentation et de démonstration. Les 
espèces élevées sur site sont des canards mulards, des canards de Barbarie et des 
canes Pékin suspectés d’être atteints par la peste du canard depuis le 28/04/2005 
Le résultat des études cliniques et des commémoratifs sur place nous ont 
montré que cette ferme est infectée sans aucun doute par le DEV parce que nous 
avons trouvé des symptômes très caractéristiques de la peste du canard tels que 
l’expression clinique qui débute généralement par l’apparition d’une mortalité brutale, 
forte et persistante associée à une chute de ponte marquée. Chez les canards 
reproducteurs, on observe des écoulements oculaires, des paupières collées avec 
de la photophobie, de la polydipsie, une anorexie, une diarrhée liquide et du jetage 
avec fientes verdâtres (Fig. 45). Les oiseaux présentent souvent des plumes 
ébouriffées et les orifices souillés. Les oiseaux malades se maintiennent debout en 
prenant appui sur leurs ailes, mais ils sont prostrés et apathiques (Fig. 45).  
À l’autopsie, on a également trouvé d'une manière générale, les lésions 
observées chez les canards morts durant la phase aiguë de la maladie : de fortes 
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hémorragies, des pétéchies et des ecchymoses de taille variable visibles sur la 
plupart des organes, principalement le cœur, le foie, la rate et les intestins.  
 
 
Figure 45 : Symptômes et lésions typiques de la peste du canard trouvés dans 
un élevage avicole de Périgeur-Aquitaine (rapport de JL. Guérin, 05/2005) 
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Chez les femelles, on peut également observer des zones hémorragiques sur 
l'ovaire et dans les follicules. Les lésions macroscopiques les plus significatives de la 
peste du canard sont observées au niveau du système digestif (Fig. 45). Dans la 
cavité buccale, l'œsophage, le cæcum, le rectum et le cloaque, des zones ulcératives 
de taille variable pouvant être recouvertes par un contenu d'aspect diphtéroïde sont 
régulièrement observées.  
En outre, des anneaux hémorragiques correspondant au tissu lymphoïde 
intestinal peuvent être présents tout le long de l'intestin. Des lésions similaires sont 
également observées au niveau de la jonction œsophago-proventriculaire. 
La technique de l’amplification en chaîne par polymérase (PCR) a été utilisée 
pour confirmer la présence de l’agent étiologique de la peste du canard. Le résultat 
de l’analyse du DEV par la PCR est présenté dans le tableau 17. 
Concrètement, on a prélevé 24 échantillons provenant de lots différents dans 
cette ferme. Le résultat d’analyse par PCR indique que 6/24 échantillons sont positifs  
(25%) et ceux-ci sont venus des lots très malades (5 sujets morts). En outre, on a 4 
échantillons douteux (16,66%). 
Sur la base de toutes ces études, on peut confirmer que cette ferme est 
vraiment infectée par le DEV. 
Tableau 17. Résultats d’Analyse par PCR / herpesvirus Peste du canard 
Identification du lot analysé 
(25/05/05) 
nombre de prélèvements 
analysés 
Résultat 
Lot Pékins Blancs (sujets 
morts) 
3 3 positifs  
Lot Pékin Gris (sujet mort) 1 1 positif 
Barbarie B1(sujet mort) 1 1 positif 
Lot mulards P8 (sujets 
euthanasiés) 
3 1 positif / 1 douteux / 1négatif  
Lot mulards P2 3 1 douteux / 2 négatifs 
Lot mulards P6  3 2 douteux / 1 négatif 
Lot Pékins G 5 5 négatifs 
Lot Pékins JV 5 5 négatifs 
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2. 2.  Détection de DEV chez les palmipèdes adultes 
On a analysé 288 prélèvements de palmipèdes adultes (Tab. 14) qui ont été 
prélevés et transportées au laboratoire de virologie de l’ENVT pour rechercher le DEV.  
2. 2. 1.  Taux d’infection de DEV chez les palmipèdes adultes 
Les résultats d’analyse d’infection de DEV dans 288 échantillons de 
palmipèdes adultes par la technique PCR classique avec un couple d’amorces  
(DEV-F et DEV-R) sont illustrés dans la figure 47 et le tableau 18. La présence 
d’ADN viral du DEV est matérialisée par la présence d’une bande fluorescente de 
446 paires de bases (Fig. 46) 
 
                                  1             2             3                M           T-            T+            
                             
 
Figure 46 : Gel d’agarose 1% pour l’électrophorèse des produits de PCR classique 
 
Amplification d’un fragment de 446 pb du DEV des échantillons de référence 1 : canard, 2 : oie, 3 : 
colvert ; T+ et T- (témoin positif et négatif) ; M marqueur de poids moléculaire (1Kb ADN- Invitrogen).  
 
 
 
 
En général, 92/288 échantillons sont positifs par la technique PCR classique, 
ce qui correspond à un taux moyen d’infection de DEV dans les échantillons 
analysés de 31,90%. 
 
 
446 pb 
  
   147 
 
 
Tableau 18. Taux d’infection de DEV chez les palmipèdes détecté par PCR classique 
                Espèces 
Echantillons  
Canards Oies Colverts Total  
Ecouvillons 
(cloacaux/intestinaux) 
164 40 23 227 
Rate 34 4 21 59 
Foie 2   2 
Total 200 44 44 288 
Nombre de positifs 70 13 9 92 
Taux d’infection (%) 35 29,60 20,50 31,90 
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Figure 47 : Taux d’infection de DEV selon les espèces analysées 
Une étude comparative montre que le taux d’infection des canards (y compris 
canes Pékin, canards de barbarie et mulards) est de 35%, supérieur à celui des oies 
et des colverts (29,60% et 20,50% respectivement) (Fig. 47). 
2. 2. 2.  Aspect saisonnier de la peste du canard 
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Figure 48 : Apparition d'échantillons positifs dans le temps
%
 
 
Tableau 19 : Apparition d’échantillons positifs de DEV dans le temps 
 Mois  Janvier  Février  Mars Avril  Mai  Juin  Total  
positifs 5 0 0 15 26 46 92 
Pourcentage (%)  5,44 0 0 16,30 28,26 50 100% 
Le résultat d’analyse d’échantillons positifs selon le mois de prélèvement, a 
montré que l’apparition de la peste du canard et les épidémies prennent un aspect 
saisonnier parce que plus de 90% des cas confirmés positifs vis-à-vis du DEV qui se 
produisent entre les mois d'avril et juin (au printemps) et avec un sommet en juin 
(Fig. 48 et Tab.19) 
2. 2. 3.  Détection des porteurs de DEV 
Afin d’évaluer le taux de porteurs du DEV, on a également analysé des 
prélèvements de colverts qui on été trouvés autour de fermes suspectées d’être 
affectés par la peste du canard. Les résultats d’analyse des 44 prélèvements de 
colverts par 2 techniques de PCR classique et quantitative sont présentés dans la 
figure 49. 
  
   149 
20,5
59,1
0
10
20
30
40
50
60
%
PCR classique PCR quantitative
Figure 49: Taux (%) de porteurs du DEV
 
2. 2. 4.  Transmission verticale du DEV des canes aux canetons 
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Figure 50: Transmission verticale du DEV 
des canes aux canetons
canetons d'un jour embryons morts
 
 
La transmission verticale du DEV a été démontrée dans notre étude : nous 
avons analysé 148 prélèvements de canetons d’un jour et de embryons morts (Tab. 
16) issus d’un lot de canes reproductrices testé déjà positif pour DEV en utilisant la 
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technique de la PCR classique et en temps réel. Les résultats de cette étude ont 
montré que le DEV est détecté dans 4,6% de canetons d’un jour et 0% d’embryons 
morts par PCR classique alors que ce taux est de 97,3% et 79% respectivement, par 
PCR quantitative (Fig. 50).   
 Des séquences de DEV sont détectées sur des canetons d’un jour apparemment 
viables issus de canes infectées par un isolat très virulent de DEV  
 
2. 2. 5.  Séquençage des gènes gH et TK du DEV  
                           1     2     3    4     5    T-   M    1    2     3     4    5     T-  
 
 
Figure 51 : Gel d’agarose 1% d’électrophorèse des produits de PCR classique  
Amplification d’un fragment de 648 pb du gène gH et d’un fragment de 608 pb du gène TK du 
DEV des échantillons de référence 1, 2 : canard de Barbarie, 3, 4 : Colvert, 5 : Pékin ; T- (négatif) ; M 
marqueur de poids moléculaire (1Kb ADN- Invitrogen).  
 
Les gènes gH et TK du DEV détectés sur les 5 échantillons d’ADN extraits 
confirmés précédemment positifs avec le DEV, en utilisant la PCR conventionnelle 
avec la Taq DNA Polymerase, expand high fidelity PCR system (Roche) et 2 coupes 
d’amorces DEV-gHF, DEV-gHR et DEV-TKF, DEV-TKR respectivement (Tab. 12 et 
Fig. 51) 
Après la purification avec soin des produits de cette PCR par l’utilisation du kit 
de PCR Clean-Up Gel Extraction Nucleospin® Extraict II (Macherey-Nagel), les 
648 pb 606 pb 
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produits de purification ont été envoyés à MilleGen®-Biotechnologies (France) pour le 
séquençage de gènes gH et TK (5 échantillons pour chacun). 
Les résultats des séquençages de nos gènes gH et TK sont présentés dans 
annexe 3a et 3b.  
Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate sd-01 41 kb fragment 1099 1099 98% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (UL22), 
thymidine kinase (UL23), and 
UL24 (UL24) genes, complete 
cds 
1099 1099 98% 0.0 100% 
DQ227740.1 
Duck enteritis virus strain DEV 
clone-03 glycoprotein H (gH) 
gene, complete cds 
1094 1094 98% 0.0 99% 
AY911510.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (gH) gene, 
complete cds 
1088 1088 98% 0.0 99% 
 
Figure 52 : Comparaison de la séquence de gène gH1-DEVgHF par logiciel 
Blast (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST) 
 
Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate sd-01 41 kb fragment 1098 1098 97% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus glycoprotein 
H (UL22), thymidine kinase 
(UL23), and UL24 (UL24) 
genes, complete cds 
1098 1098 97% 0.0 100% 
DQ227740.1 
Duck enteritis virus strain DEV 
clone-03 glycoprotein H (gH) 
gene, complete cds 
1094 1094 97% 0.0 100% 
AY911510.1 Duck enteritis virus glycoprotein H (gH) gene, complete cds 1086 1086 97% 0.0 99% 
 
 
Figure 53 : Comparaison de la séquence de gène gH1-DEVgHR par logiciel 
Blast (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST) 
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La poursuite de nos travaux, nous a conduit à faire la comparaison de nos 
séquences gH et TK avec les autres publiées récemment dans la banque de 
données GenBank (http://www.ncbi.nlm.nih.gov). Numéro d’accès : AY963569 ; 
AY911509 ; EF053033 ; EF173464 ; DQ640611 ; EF417996 ; AY911510 ; 
DQ227740) par logiciel Blast sur le site http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST; ce qui a 
montré que  nos séquences de gènes gH sont parfaitement identifiques aux 
séquences publiques de DEV, à hauteur de 99% à 100% et illustré dans la figure 52 
et 53 
Brièvement, les séquences du gène gH amplifiées sur nos isolats présentent 
entre 99 et 100% d’identité nucléotidique avec les séquences de gH du DEV 
publiées dans les bases de données informatiques. 
De manière similaire, les séquences du gène TK amplifiées dans notre étude 
présentent entre 99 et 100% d’identité nucléotidique avec les séquences de DEV 
publiées dans les banques (Fig. 54 et 55). 
Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate 
sd-01 41 kb fragment 1020 1020 96% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (UL22), 
thymidine kinase (UL23), and 
UL24 (UL24) genes, 
complete cds 
1020 1020 96% 0.0 100% 
DQ640611.1 
Duck enteritis virus strain 
Sicuan thymidine kinase (TK) 
gene, complete cds 
1020 1020 96% 0.0 100% 
EF173464.1 
Duck enteritis virus strain 
AV1221 thymidine kinase 
(TK) gene, complete cds 
1014 1014 96% 0.0 99% 
AY963569.1 Duck enteritis virus thymidine kinase gene, complete cds 1014 1014 96% 0.0 99% 
AY911509.1 
Duck enteritis virus thymidine 
kinase (TK) gene, complete 
cds 
1003 1003 96% 0.0 99% 
 
Figure 54 : Comparaison de la séquence de gène TK1-DEVTKF par logiciel 
Blast (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST) 
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Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate sd-01 41 kb fragment 1013 1013 95% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (UL22), 
thymidine kinase (UL23), and 
UL24 (UL24) genes, complete 
cds 
1013 1013 95% 0.0 100% 
DQ640611.1 
Duck enteritis virus strain 
Sicuan thymidine kinase (TK) 
gene, complete cds 
1013 1013 95% 0.0 100% 
EF173464.1 
Duck enteritis virus strain 
AV1221 thymidine kinase (TK) 
gene, complete cds 
1007 1007 95% 0.0 99  % 
AY963569.1 Duck enteritis virus thymidine kinase gene, complete cds 1007 1007 95% 0.0 99% 
AY911509.1 
Duck enteritis virus thymidine 
kinase (TK) gene, complete 
cds 
996 996 95% 0.0 99% 
 
Figure 55 : Comparaison de la séquence de gène TK1-DEVTKR par logiciel 
Blast (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST) 
 
 Les virus détectés dans notre étude sont effectivement des DEV et non des 
« herpesvirus atypiques », susceptibles d’être détectés chez les palmipèdes et très 
mal caractérisés.  
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3.  Discussion 
L’entérite virale ou peste du canard est une maladie contagieuse aiguë due à 
un herpesvirus qui affecte les canards, les oies et les cygnes (oiseaux de l’ordre des 
Ansériformes) de tous âges, qui se caractérise par des lésions vasculaires, de 
lésions des organes lymphoïdes et des séquelles dégénératives des organes 
parenchymateux. L’agent étiologique, un herpesvirus, fait partie de la sous-famille 
des alphaherpesvirinae dans la famille des Herpesviridae (OIE, 2005). Chez le 
canard domestique, la peste du canard a été décrite de l’âge de 7 jours à l’âge de la 
reproduction. Dans des élevages indemnes, l’expression clinique débute 
généralement par l’apparition d’une mortalité brutale, forte et persistante associée à 
une chute de ponte marquée. En règle générale, la morbidité est de 90 à 100 % alors 
que, selon le pouvoir pathogène de la souche virale, les taux de mortalité varient de 
5 à 100 % (Sandhu et Leibovitz, 1997). Chez les jeunes canetons, la mortalité peut 
être plus faible que chez des animaux plus âgés. Dans des troupeaux partiellement 
immunisés et chroniquement infectés la mortalité est plus rare. Les animaux 
cliniquement guéris de l'infection peuvent excréter le virus dans les fèces et les 
sécrétions nasales de manière intermittente pendant plusieurs années (Burgess  et 
al, 1979). 
Le diagnostic repose sur les signes cliniques, les lésions macroscopiques et 
histologiques et est confirmé par la mise en évidence de l’agent étiologique par 
isolement ou amplification en chaîne par polymérase (PCR). 
L’objectif de cette partie est d’étudier la situation de l’infection de la PC au sein 
de la population des palmipèdes domestiques et sauvages, parce que depuis les 
premiers cas de peste du canard diagnostiqués et rapportés en France en 1970 
(Gaudry et al, 1970) et le dernier rapport sur la peste du canard en 1987 par 
Véronique Marius-Jestin (Véronique Marius-Jestin et al, 1987), aucune étude de 
cette maladie n’avait été réalisée. Cependant la peste du canard reste une menace 
permanente tant pour les canards d'élevages et d'ornement que pour l'avifaune 
(Marlier. D et al, 2001).    
Un test de diagnostic par réaction de polymérisation en chaîne (PCR) a 
récemment été développé (Plummer et al, 1998; Hansen  et al, 1999) et appliqué au 
diagnostic de terrain de la peste du canard sur organes infectés et sur écouvillons 
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cloacaux (Hansen et al., 2000). A ce jour, plusieurs équipes internationales ont utilisé 
cette technique pour l’étude de la peste du canard (Pritchard L.I et al, 1999 ; Samia 
Shawky et al, 2002, Kim Van Phuc et al, 2004 ; Sunil Kumar Mallanna et al, 2005, 
HAN Xian-jie et al, 2006 ; Shengwang Liu et al, 2007)… mais la plupart des auteurs 
utilisent cette méthode pour diagnostic de la peste du canard. 
L’enquête sur le site d’un élevage avicole au lycée agricole de Périgueux a 
permis de mettre en évidence des signes cliniques, des lésions sur les 3 espèces de 
canards (Pékin, Barbarie et mulard) élevés dans cette ferme. Ces signes étaient très 
typiques de la peste du canard. 
La présence du DEV dans cette ferme a été rapidement confirmée par la mise 
en évidence de l’agent étiologique par amplification en chaîne par polymérase (PCR) 
avec une couple d’amorces proposé par Hansen (1999). 
 
Par la suite, notre étude a consisté à évaluer la circulation du DEV dans la 
population de palmipèdes adultes et surtout à évaluer sa transmission verticale.    
Notre étude a porté sur 288 prélèvements venus de fermes de palmipèdes 
envoyés au laboratoire pour demander d’analyse de DEV. Le résultat d’analyse par 
la PCR classique a montré que le taux moyen d’infection par le DEV dans les 
échantillons analysés est de 31,90%, ce taux est similaire avec celui trouvé par 
R.E.Gough et al en 1988 en Grande-Bretagne. Cet auteur avait observé 32% 
d’échantillons positifs par la mise en évidence de l’agent étiologique par isolement 
sur cellules hépatiques d’embryon de canards de Barbarie (MDEL), confirmé par le 
test de neutralisation ou par microscopie électronique. 
Les anatidés sont les hôtes principaux du DEV. Au moins 34 espèces de 
canards, oies et cygnes sont sensibles naturellement ou expérimentalement au VPC 
(Richter et Horzinek, 1993). Parmi les espèces domestiques, la peste du canard a 
été observée chez les canards de Barbarie (Cairina moschata) et chez les canards 
communs, Pékin, Kaki Campbell et Colvert (Anas platyrhynchos) ainsi que chez les 
canards mulards (croisement Cairina – Anas). Cette infection peut également 
atteindre les oies (genre Anser) et les cygnes (genre Cygnus).  
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Dans notre échantillon, le taux d’infection sur les canards domestiques (y 
compris canes Pékin, canards de barbarie et mulards) était de 35%, 29,60% chez les 
oies et de 20,50% chez les colverts.  
Il faut ici insister sur le rôle de porteur du DEV joué par les palmipèdes 
sauvages, et en particulièrement par les colverts (Anas platyrhynchos ou « Mallard ») 
parce que le canard colvert est largement répandu et abondant, et peut être trouvé 
presque partout dans le monde. Les oiseaux du nord peuvent migrer vers le sud 
après la saison de reproduction, vers les zones plus tempérées 
(http://www.oiseaux.net/).  
En Europe, il semble que les foyers de peste du canard prennent un aspect 
saisonnier. En effet, plus de 90% des cas confirmés de peste du canard se 
produisent entre les mois d'avril et juin (au printemps) et avec un pic en juin.  
Dans une étude rétrospective portant sur 513 suspicions de peste du canard 
entre 1980 et 1989 en Grande-Bretagne, Gough et Alexander (1990) ont montré que 
plus de 90% des cas confirmés par isolement du virus se produisent entre les mois 
d'avril et juin. Cette observation concorde également avec l'hypothèse de Gough 
(1984) qui lie les épizooties de peste du canard chez les palmipèdes indigènes à 
l'arrivée massive de palmipèdes sauvages durant les périodes de reproduction. 
L'augmentation du nombre de cas observés à ce moment là pourrait s'expliquer soit 
par l'excrétion du VPC par des oiseaux sauvages porteurs du virus ou par une 
réactivation du virus chez les oiseaux indigènes infectés de manière latente. 
En plus, le stress, les périodes d'accouplement et les glucocorticoïdes sont 
des facteurs importants qui induisent une réactivation virale (Burgess et Yuill, 1983). 
La transmission du VPC se fait principalement par voie horizontale par 
contacts directs entre animaux sains et animaux infectés latents excréteurs ou par 
contacts indirects dans un environnement infecté. Les animaux cliniquement guéris 
de l'infection peuvent excréter le virus dans les fèces et les sécrétions nasales de 
manière intermittente pendant plusieurs années (Burgess et al, 1979). Les surfaces 
aquatiques contaminées joueraient un rôle essentiel au vu de la résistance du virus 
(30 jours à 22°C) dans le milieu extérieur (Hess et  Dardiri, 1968). 
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Expérimentalement le VPC peut être transmise par voie orale, intra-nasale, 
intra-veineuse, intra-péritonéale, intra-musculaire et par voie cloacale (Sandhu et 
Leibovitz, 1997). Une excrétion virale dans les fèces d'animaux infectés latents au 
moment de la couvaison pourrait contaminer les coquilles des œufs et jouer un rôle 
dans la transmission du virus aux jeunes animaux (Leibovitz, 1989).  
La transmission verticale directe du virus est toujours sujette à discussion. 
Pour apporter une réponse satisfaisante à cette question, notre étude a été réalisée 
sur les canetons âgés d’un jour et les embryons morts à différents stades 
d’incubation. Notre résultat a montré que le DEV a été vraiment détecté dans 4,6% 
de canetons âgés d’un jour et 0% des embryons morts par PCR classique. En PCR 
quantitative, 97,3% des canetons âgés d’un jour et 79% des embryons morts, sont 
respectivement positifs, ce qui valide la thèse de la transmission verticale du virus de 
canes à leurs œufs et aux canetons d’un jour. Cette réponse en cohérence avec les 
résultats de Burgess et Yuil en 1981 que le DEV a pu être isolé d'œufs et de 
canetons provenant de canes infectés expérimentalement, ce qui établirait que 
l'infection verticale peut également avoir lieu dans des cas spontanés (Burgess et 
Yuil, 1981). 
 
Le taux d’infection (détection) de DEV dans les canetons âgés d’un jour est 
toujours supérieur à celui dans les embryons morts avec les 2 méthodes d’analyse et 
même le DEV n’a pas pu être détecté dans les embryons morts par la PCR 
conventionnelle. On peut tenter d’expliquer ce résultat par le processus de 
dégradation qui s’est progressivement déroulé dans les œufs morts, ce qui a 
provoqué un milieu défavorable pour le DEV et entraîné la diminution de nombre de 
génomes viraux détecté. En effet, comme les autres herpesvirus, le virus de la peste 
du canard est sensible au changement des agents physiques et chimiques (tels que 
pH, température et facteurs biochimiques). 
Le DEV est l'Anatid herpesvirus 1, antérieurement, il est considéré comme un 
herpesvirus de la sous-famille des  Alphaherpesvirinae (Plummer  et al, 1998). 
Actuellement, il est classé comme un virus non-attribué dans la famille de 
l’Herpesviridae selon le huitième comité international sur la taxonomie de virus 
(Fauquet et al, 2005).  
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 Le DEV présente les quatre propriétés biologiques partagées par les 
herpesvirus, à savoir :  
(i) leur génome viral code pour des enzymes impliquées dans le métabolisme des 
acides nucléiques, dans la synthèse de l’ADN viral ou encore dans la modification 
d’autres protéines.  
(ii) la synthèse de l’ADN viral et l’assemblage des capsides se réalisent dans le 
noyau de la cellule infectée.  
(iii) la production de particules virales infectieuses s’accompagne quasi 
systématiquement de la mort cellulaire.  
(iv) les herpesvirus sont capables d’établir une infection latente chez leur hôte 
naturel. 
Les protéines virales gH et TK sont considérées comme support du pouvoir 
pathogène du DEV. La thymidine kinase (TK) est une enzyme de type 
phosphotransférase, qui permet la phosphorylation des nucléosides et joue un rôle 
essentiel de la réplication de l’ADN viral.  La glycoprotéine gH est impliquée dans la 
fusion de l’enveloppe virale avec la membrane plasmique de la cellule hôte et dans 
la propagation du virus de cellule à cellule, probablement par fusion des membranes 
plasmiques. 
Nouvelles études de génome de DEV réalisées récemment grâce aux 
approches moléculaires telle que la PCR, le clonage et le séquençage d’ADN pour 
déterminer l'ordre d'enchaînement des nucléotides d’un fragment d’ADN de gènes 
gH et TK par les chercheurs chinois (Han. X. J et al, 2005 ; Li. H et al, 2006 ; Zhang. 
C et al, 2006 ; Li. C. Z et al, 2007 ; Li. Y. F et al, 2007) et publiés sur le site d’internet 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov 
Les résultats du séquençage de gènes gH et TK détectés chez les palmipèdes 
infectés de DEV et puis la comparaison de notre séquences gH et TK avec les gènes 
de gH et TK d’autres chercheurs publiés ont montré que les nôtres sont parfaitement 
identiques aux séquences publiques de DEV, à hauteur de 99% à 100%.  
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4.  Conclusion 
Globalement, nos études ont confirmé la présence de la peste du canard chez 
les palmipèdes domestiques et sauvages en France, le taux d’infection du DEV dans 
les prélèvements analysés est assez haut, en moyenne de 32% ; l’apparition de la 
peste du canard prend un aspect saisonnier (au printemps). 
D’autre part, le rôle de porteur du DEV chez les palmipèdes sauvages 
(colverts) et la transmission verticale du DEV des canes à leurs œufs est clairement 
démontré. 
En conclusion, la peste du canard reste une menace permanente tant pour les 
canards d'élevages et d'ornement que pour l'avifaune. Avec la peste du canard, 
l’hépatite à virus du caneton commun, la maladie de Derszy et la néphrite 
hémorragique de l’oison (NHEO) sont les dominantes pathologiques capables 
d’entraîner les pertes les plus importantes (Villate, 1989 ; Godard et Fournier, 1992). 
 Cependant, une meilleure connaissance de l'épidémiologie de cette infection 
dans les troupeaux, sensibles ainsi que le développement de nouvelles mesures 
prophylactiques permettraient un contrôle plus efficace de cette maladie. 
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Les palmipèdes constituent un ensemble cohérent d’espèces d’intérêt 
économique significatif en Europe (France, Hongrie) et en Asie du Sud-est 
(Indonésie, Vietnam). Le vocable palmipède recouvre de fait 4 espèces :  
- L’oie (Anser anser) 
-  Le canard commun (Anas plathyrhyncos), élevé en Asie pour la 
production de viande et d’œufs (En France, une production marginale 
existe pour la chair, mais la cane commune y est essentiellement 
élevée en tant que mère de canards mulards) 
- Le canard de Barbarie (Cairina moschata), élevé en France pour la 
production de viande 
- Leur hybride, le canard mulard, élevé en France pour la production de 
foie gras. 
Dans le cadre de la connaissance des viroses immunodépressives des 
palmipèdes, notre étude contribue à renseigner sur les deux maladies virales 
immunodépressives : NHEO (Néphrite Hémorragique Entérite de l'Oison) et la Peste 
du canard (PC) en France. 
Nous avons pu, grâce aux nouvelles techniques telle que la PCR, le 
séquençage, la culture cellulaire...etc., évaluer la prévalence de la NHEO au sein de 
la population des oies domestiques dans le Sud-ouest de la France, en particulier en 
ce qui concerne les oies gavées, estimer la prévalence de GHPV chez les oies 
gravées et étudier la situation d’infection par la peste du canard au sein de la 
population des palmipèdes domestiques et sauvages. 
Les deux virus GHPV et DEV sont immunodépresseurs, avec l’hépatite à virus 
du caneton commun et la maladie de Derzsy elles sont les dominantes 
pathologiques capables d'entraîner les pertes les plus importantes (Villate, 1989; 
Godard et Fournier, 1992). 
La NHEO (Néphrite Hémorragique Entérite de l'Oison), encore appelée « 
maladie tardive » ou « maladie des jeunes oies en croissance » a été décrite pour la 
première fois en France en 1977. Cette maladie affecte les oies en élevage et depuis 
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peu en gavage. Elle est très ancienne puisque la première description de cette entité 
pathologique remonte à 1970, en Hongrie.  
Une série de travaux de recherche sur la NHEO débute alors au sein du 
groupe de virologie moléculaire de l’Ecole Vétérinaire de Toulouse, et conduit à 
l’isolement et l’identification du virus responsable, le GHPV (Guérin et al, 2000 ; 
Dubois, 2002). 
Nos études confirment l’existence de porteurs sains du GHPV chez les oies 
gavées, la prévalence d’infection de GHPV est très variée cependant, l’épidémiologie 
est très importante, car le GHPV peut être transmis par les 2 voies verticale et 
horizontale (Sándor Bernáth, 2006). La présence de GHPV a été détecté sur les oies 
sauvages (Léon, 2003) et le virus est très résistant dans le milieu extérieur et 
entraîne toujours une immunodépression.  
Par conséquent, si la lutte contre la NHEO passe par le respect des règles 
d’hygiène et la connaissance du statut des animaux, il est à craindre qu’une 
prophylaxie uniquement sanitaire n’ait qu’une efficacité limitée. La vaccination doit 
faire partie de la palette d’outils de lutte chez les animaux à haute valeur économique 
individuelle comme les oies reproductrices, éventuellement associée à un relai chez 
les oisons destinés au gavage.  
La peste du canard (Duck Plague) est une infection virale aiguë, parfois 
chronique qui affecte les canards, les oies et les cygnes, tous membres de la famille 
des Anatidés dans l’ordre des Ansériformes. Le DEV est l'Anatid herpesvirus 1, 
antérieurement, il était considéré comme un herpesvirus de la sous-famille de  
Alphaherpesvirinae (Plummer  et al, 1998). Actuellement, il est classé comme un 
virus non-attribué dans la famille des Herpesviridae selon le huitième Comité 
International sur la Taxonomie des Virus (Fauquet et al, 2005).  
Nos études ont confirmé la présence de la peste du canard chez les 
palmipèdes domestiques et sauvages en France (l’oie, le canard commun-cane 
pékin), le canard de Barbarie, le mulard et le canard colvert sauvage) avec des 
signes clinques et lésionnels très caractéristiques de la peste du canard. 
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Le taux d’infection du DEV dans les prélèvements analysés est assez haut, 
l’apparition de la peste du canard prend un aspect saisonnier (au printemps). 
D’autre part, le rôle de porteur du DEV chez les palmipèdes sauvages 
(colverts) et la transmission verticale du DEV des canes à leurs œufs est clairement 
démontré.  
Le développement récent des techniques moléculaires (PCR) pour la 
détection de viroses des volailles devrait permettre d’évaluer la réelle circulation de 
ces virus sur le terrain et ses implications dans la pathologie des palmipèdes.   
En conclusion, la peste du canard reste une menace permanente tant pour les 
canards d'élevage et d'ornement que pour l'avifaune. Chez les anatidés, la peste du 
canard, l’hépatite à virus du caneton commun, la maladie de Derszy et la néphrite 
hémorragique de l’oison (NHEO) sont les dominantes pathologiques capables 
d’entraîner les pertes les plus importantes (Villate, 1989 ; Godard et Fournier, 1992). 
Cependant, une meilleure connaissance de l'épidémiologie de cette infection 
dans les troupeaux sensibles ainsi que le développement de nouvelles mesures 
prophylactiques permettraient un contrôle plus efficace de ces maladies. 
Si ces deux maladies (NHEO chez l’oie et PC chez tous les palmipèdes) ainsi 
que l’hépatite à virus du caneton commun et la maladie de Derzsy sont, au terme de 
notre étude, des maladies importantes en France dans le cadre de l’élevage des 
palmipèdes, il est tout à fait évident qu’elles doivent jouer un rôle aussi important au 
Vietnam. 
En effet, l’élevage du canard y tient une place de premier rang et les 
techniques que nous avons mises en œuvre dans notre travail, nous permettront de 
proposer des protocoles d’études et mise en œuvre pour faire le point sur ces 
maladies au Vietnam et par la suite mettre en place les prophylaxies sanitaire et 
médicale correspondantes.    
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Annexe 2 : protocole de la purification de produits PCR en utilisant le kit PCR 
clean-up Gel extraction  Nucleospin® Extrait II (Macherey-Nagel) 
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Annexe 3a: Séquence nucléotides de gH de DEV 
 
 
gH1_DevgHF_D05_041.ab1 
 
nnnnnnnntgtgtactgatatacatgcggcctctataaatgtaaacctgcaagaaatattcattagcgttactgatcgcg
gcaatgatttcagtatgctggacctattttctccatgtgtcacagcattgcgatacgacacacatgaaggaatacataaa
ctatacgtgcttagttcaattcctgataggttacgcctcgtcgcggctctaaaatcagacaaagatggaggaatacataa
agaagataacctaaatatgcgtgctgagaggactatagaacgctggaggaatcaggacataactgcgataaaaca
cttccttcccgaattatttgactgtggagaaaggttaaatctgtcgccagataatggccttgttatgttgctgccattgaccc
ccaacggcacttttattatttccagacatttcctagacgtcggtgtaacatatcgcattctaggcgtagatgttaacaaccct
ttatatataacatttaaacatgccgggtgttcgtcctctagttccaatattgcgtcagtacaacttccgcgaccaggaaca
aatacagagtgtctgtactgtgggtgtgtaatcatgcgttannn 
 
 
Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate sd-01 41 kb fragment 1099 1099 98% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (UL22), 
thymidine kinase (UL23), and 
UL24 (UL24) genes, complete 
cds 
1099 1099 98% 0.0 100% 
DQ227740.1 
Duck enteritis virus strain DEV 
clone-03 glycoprotein H (gH) 
gene, complete cds 
1094 1094 98% 0.0 99% 
AY911510.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (gH) gene, 
complete cds 
1088 1088 98% 0.0 99% 
 
Comparaison de la séquence de gène gH1-DEVgHF par logiciel Blast 
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST) 
 
 
 
gH1_DevgHR_A06_048.ab1 
 
nnnnnnnnnangacactctgtatttgttcctggtcgcggaagttgtactgacgcaatattggaactagaggacgaaca
cccggcatgtttaaatgttatatataaagggttgttaacatctacgcctagaatgcgatatgttacaccgacgtctaggaa
atgtctggaaataataaaagtgccgttgggggtcaatggcagcaacataacaaggccattatctggcgacagatttaa
cctttctccacagtcaaataattcgggaaggaagtgttttatcgcagttatgtcctgattcctccagcgttctatagtcctctc
agcacgcatatttaggttatcttctttatgtattcctccatctttgtctgattttagagccgcgacgaggcgtaacctatcagg
aattgaactaagcacgtatagtttatgtattccttcatgtgtgtcgtatcgcaatgctgtgacacatggagaaaataggtcc
agcatactgaaatcattgccgcgatcagtaacgctaatgaatatttcttgcaggtttacatttatagaggccgcatgtatat
cagtacacattgatgttagtagcagaagtacaaaacnn 
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Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate sd-01 41 kb fragment 1098 1098 97% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (UL22), 
thymidine kinase (UL23), and 
UL24 (UL24) genes, complete 
cds 
1098 1098 97% 0.0 100% 
DQ227740.1 
Duck enteritis virus strain DEV 
clone-03 glycoprotein H (gH) 
gene, complete cds 
1094 1094 97% 0.0 100% 
AY911510.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (gH) gene, 
complete cds 
1086 1086 97% 0.0 99% 
 
 
Comparaison de la séquence de gène gH1-DEVgHR par logiciel Blast  
 
 
 
gH2_DevgHF_E05_039.ab1 
 
nnnnnnnnntnntgtactnganannatgcggcctctataaatgtaaacctgcaagaaatattcattagcgttactgatc
gcggcaatgatttcagtatgctggacctattttctccatgtgtcacagcattgcgatacgacacacatgaaggaatacat
aaactatacgtgcttagttcaattcctgataggttacgcctcgtcgcggctctaaaatcagacaaagatggaggaatac
ataaagaagataacctaaatatgcgtgctgagaggactatagaacgctggaggaatcaggacataactgcgataaa
acacttccttcccgaattatttgactgtggagaaaggttaaatctgtcgccagataatggccttgttatgttgctgccattga
cccccaacggcacttttattatttccagacatttcctagacgtcggtgtaacatatcgcattctaggcgtagatgttaacaa
ccctttatatataacatttaaacatgccgggtgttcgtcctctagttccaatattgcgtcagtacaacttccgcgaccagga
acaaatacagagtgtctgtactgtgggtgtgtaatcatgcgttnnncn 
 
 
 
 
gH2_DevgHR_B06_046.ab1 
 
gnncnnaanctaagacncnnnntatttgttcctggtcgcggaagttgtactgacgcaatattggaactagaggacga
acacccggcatgtttaaatgttatatataaagggttgttaacatctacgcctagaatgcgatatgttacaccgacgtctag
gaaatgtctggaaataataaaagtgccgttgggggtcaatggcagcaacataacaaggccattatctggcgacagat
ttaacctttctccacagtcaaataattcgggaaggaagtgttttatcgcagttatgtcctgattcctccagcgttctatagtcc
tctcagcacgcatatttaggttatcttctttatgtattcctccatctttgtctgattttagagccgcgacgaggcgtaacctatca
ggaattgaactaagcacgtatagtttatgtattccttcatgtgtgtcgtatcgcaatgctgtgacacatggagaaaataggt
ccagcatactgaaatcattgccgcgatcagtaacgctaatgaatatttcttgcaggtttacatttatagaggccgcatgtat
atcagtacacattgatgttagtagcagaagtacaannn 
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gH3_DevgHF_F05_037.ab1 
 
nnnnnnnnnatgtngtactgannacatgcggcctctataaatgtaaacctgcaagaaatattcattagcgttactgatc
gcggcaatgatttcagtatgctggacctattttctccatgtgtcacagcattgcgatacgacacacatgaaggaatacat
aaactatacgtgcttagttcaattcctgataggttacgcctcgtcgcggctctaaaatcagacaaagatggaggaatac
ataaagaagataacctaaatatgcgtgctgagaggactatagaacgctggaggaatcaggacataactgcgataaa
acacttccttcccgaattatttgactgtggagaaaggttaaatctgtcgccagataatggccttgttatgttgctgccattga
cccccaacggcacttttattatttccagacatttcctagacgtcggtgtaacatatcgcattctaggcgtagatgttaacaa
ccctttatatataacatttaaacatgccgggtgttcgtcctctagttccaatattgcgtcagtacaacttccgcgaccagga
acaaatacagagtgtctgtactgtgggtgtgtaatcatgcgttatacncncccccnggnngc 
 
 
 
gH3_DevgHR_C06_044.ab1 
 
gnnnnnnnnnnnnannnnnnnncngtatttgttcctggtcgcggaagttgtactgacgcaatattggaactagagg
acgaacacccggcatgtttaaatgttatatataaagggttgttaacatctacgcctagaatgcgatatgttacaccgacgt
ctaggaaatgtctggaaataataaaagtgccgttgggggtcaatggcagcaacataacaaggccattatctggcgac
agatttaacctttctccacagtcaaataattcgggaaggaagtgttttatcgcagttatgtcctgattcctccagcgttctata
gtcctctcagcacgcatatttaggttatcttctttatgtattcctccatctttgtctgattttagagccgcgacgaggcgtaacct
atcaggaattgaactaagcacgtatagtttatgtattccttcatgtgtgtcgtatcgcaatgctgtgacacatggagaaaat
aggtccagcatactgaaatcattgccgcgatcagtaacgctaatgaatatttcttgcaggtttacatttatagaggccgca
tgtatatcagtacacattgatgttagtagcagaagtacaannnnnn 
 
 
 
gH4_DevgHF.ab1 
 
nnnnnnnnnnnngnnnnnnncggcctctataaatgtaaacctgcaagaaatattcattagcgttactgatcgcggc
aatgatttcagtatgctggacctattttctccatgtgtcacagcattgcgatacgacacacatgaaggaatacataaacta
tacgtgcttagttcaattcctgataggttacgcctcgtcgcggctctaaaatcagacaaagatggaggaatacataaag
aagataacctaaatatgcgtgctgagaggactatagaacgctggaggaatcaggacataactgcgataaaacactt
ccttcccgaattatttgactgtggagaaaggttaaatctgtcgccagataatggccttgttatgttgctgccattgaccccc
aacggcacttttattatttccagacatttcctagacgtcggtgtaacatatcgcattctaggcgtagatgttaacaacccttt
atatataacatttaaacatgccgggtgttcgtcctctagttccaatattgcgtcagtacaacttccgcgaccaggaacaa
atacagagtgtctgtactgtgggtgtgtaatcatgcgttatacnn 
 
 
 
 
gH4_DevgHR.ab1 
 
nnanntntngttnnnnnnnncncnaaagttgtactgacgcaatattggaactagaggacgaacacccggcatgttta
aatgttatatataaagggttgttaacatctacgcctagaatgcgatatgttacaccgacgtctaggaaatgtctggaaata
ataaaagtgccgttgggggtcaatggcagcaacataacaaggccattatctggcgacagatttaacctttctccacagt
caaataattcgggaaggaagtgttttatcgcagttatgtcctgattcctccagcgttctatagtcctctcagcacgcatattt
aggttatcttctttatgtattcctccatctttgtctgattttagagccgcgacgaggcgtaacctatcaggaattgaactaagc
acgtatagtttatgtattccttcatgtgtgtcgtatcgcaatgctgtgacacatggagaaaataggtccagcatactgaaat
cattgccgcgatcagtaacgctaatgaatatttcttgcaggtttacatttatagaggccgcatgtatatcagtacacattgat
gttagtagcagaagtacaannnnnnnccctcacca 
 
  
   188 
 
 
gH5_DevgHF_H05_033.ab1 
 
gnnnnnntgnngtacnnganannatgcggcctctataaatgtaaacctgcaagaaatattcattagcgttactgatcg
cggcaatgatttcagtatgctggacctattttctccatgtgtcacagcattgcgatacgacacacatgaaggaatacata
aactatacgtgcttagttcaattcctgataggttacgcctcgtcgcggctctaaaatcagacaaagatggaggaatacat
aaagaagataacctaaatatgcgtgctgagaggactatagaacgctggaggaatcaggacataactgcgataaaa
cacttccttcccgaattatttgactgtggagaaaggttaaatctgtcgccagataatggccttgttatgttgctgccattgac
ccccaacggcacttttattatttccagacatttcctagacgtcggtgtaacatatcgcattctaggcgtagatgttaacaac
cctttatatataacatttaaacatgccgggtgttcgtcctctagttccaatattgcgtcagtacaacttccgcgaccaggaa
caaatacagagtgtctgtactgtgggtgtgtaatcatgcgttatacn 
 
 
 
 
 
gH5_DevgHR_E06_040.ab1 
 
nnnnnnnnnnnannacncnnnntatttgttcctggtcgcggaagttgtactgacgcaatattggaactagaggacga
acacccggcatgtttaaatgttatatataaagggttgttaacatctacgcctagaatgcgatatgttacaccgacgtctag
gaaatgtctggaaataataaaagtgccgttgggggtcaatggcagcaacataacaaggccattatctggcgacagat
ttaacctttctccacagtcaaataattcgggaaggaagtgttttatcgcagttatgtcctgattcctccagcgttctatagtcc
tctcagcacgcatatttaggttatcttctttatgtattcctccatctttgtctgattttagagccgcgacgaggcgtaacctatca
ggaattgaactaagcacgtatagtttatgtattccttcatgtgtgtcgtatcgcaatgctgtgacacatggagaaaataggt
ccagcatactgaaatcattgccgcgatcagtaacgctaatgaatatttcttgcaggtttacatttatagaggccgcatgtat
atcagtacacattgatgttagtagcagaagtacaannn 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
   189 
Annexe 3b : Séquences de TK de DEV 
 
 
TK1_DevTKF_F06_038.ab1 
 
nnnnnngnnnnngagccttagtactctattggctatgatatccctaattcctcgcgaaccccatggtggaaatatagtg
ataatggatttgaatgaagatgagcatcttgaacgattgagagctcgccaacgtcctggcgaagcaattgacgtacgc
ttcttgcgcgtattacataatatatataagatgtttgttaatacaatttggtatgccaaacaagcaccaataatgtgggactg
tgataaatgggacaaagattggagctcggtcccaatatttgatgacgatagaaagaaaatgttagaagcgcgtgattc
agtgcctattgttggtgggaaaaaacggccaagtccatcaacgactctcttgtcactgttcaaagtacctgaactatgtg
acgaatcatttagactgcgtaaagtccatgaatggaatctgagatgcgcattaattaagttggcggatttgaatgcatattt
tatggacataagtggcaagagcccccaagagtgtgccgctgaagtacgagaggcaactaacgcgatggactttacg
cgcctatcntnccc 
 
 
Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate 
sd-01 41 kb fragment 1020 1020 96% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (UL22), 
thymidine kinase (UL23), and 
UL24 (UL24) genes, 
complete cds 
1020 1020 96% 0.0 100% 
DQ640611.1 
Duck enteritis virus strain 
Sicuan thymidine kinase (TK) 
gene, complete cds 
1020 1020 96% 0.0 100% 
EF173464.1 
Duck enteritis virus strain 
AV1221 thymidine kinase 
(TK) gene, complete cds 
1014 1014 96% 0.0 99% 
AY963569.1 Duck enteritis virus thymidine kinase gene, complete cds 1014 1014 96% 0.0 99% 
AY911509.1 
Duck enteritis virus thymidine 
kinase (TK) gene, complete 
cds 
1003 1003 96% 0.0 99% 
Comparaison de la séquence de gène TK1-DEVTKF par logiciel Blast  
 
 
TK1_DevTKR_C07_059.ab1 
 
gnnnnnnnngngnnnnntncctctcgtacttcagcggcacactcttgggggctcttgccacttatgtccataaaatatg
cattcaaatccgccaacttaattaatgcgcatctcagattccattcatggactttacgcagtctaaatgattcgtcacatagt
tcaggtactttgaacagtgacaagagagtcgttgatggacttggccgttttttcccaccaacaataggcactgaatcacg
cgcttctaacattttctttctatcgtcatcaaatattgggaccgagctccaatctttgtcccatttatcacagtcccacattattg
gtgcttgtttggcataccaaattgtattaacaaacatcttatatatattatgtaatacgcgcaagaagcgtacgtcaattgct
tcgccaggacgttggcgagctctcaatcgttcaagatgctcatcttcattcaaatccattatcactatatttccaccatggg
gttcgcgaggaattagggatatcatagccaatagagtactaaggctcatatcccccactacaaaacgagctgctngn
nnnn 
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Accession Description Max 
score 
Total 
score 
Query 
coverage 
E 
value 
Max 
ident 
EF417996.1 Duck enteritis virus isolate sd-01 41 kb fragment 1013 1013 95% 0.0 100% 
EF053033.1 
Duck enteritis virus 
glycoprotein H (UL22), 
thymidine kinase (UL23), and 
UL24 (UL24) genes, complete 
cds 
1013 1013 95% 0.0 100% 
DQ640611.1 
Duck enteritis virus strain 
Sicuan thymidine kinase (TK) 
gene, complete cds 
1013 1013 95% 0.0 100% 
EF173464.1 
Duck enteritis virus 
strain AV1221 thymidine 
kinase (TK) gene, complete 
cds 
1007 1007 95% 0.0 99  % 
AY963569.1 
Duck enteritis virus 
thymidine kinase gene, 
complete cds 
1007 1007 95% 0.0 99% 
AY911509.1 
Duck enteritis virus 
thymidine kinase (TK) gene, 
complete cds 
996 996 95% 0.0 99% 
Comparaison de la séquence de gène TK1-DEVTKR par logiciel Blast  
 
 
TK2_DevTKF_G06_036.ab1 
 
nnnngnnnnntgagccttagtactctattggctatgatatccctaattcctcgcgaaccccatggtggaaatatagtgat
aatggatttgaatgaagatgagcatcttgaacgattgagagctcgccaacgtcctggcgaagcaattgacgtacgcttc
ttgcgcgtattacataatatatataagatgtttgttaatacaatttggtatgccaaacaagcaccaataatgtgggactgtg
ataaatgggacaaagattggagctcggtcccaatatttgatgacgatagaaagaaaatgttagaagcgcgtgattca
gtgcctattgttggtgggaaaaaacggccaagtccatcaacgactctcttgtcactgttcaaagtacctgaactatgtga
cgaatcatttagactgcgtaaagtccatgaatggaatctgagatgcgcattaattaagttggcggatttgaatgcatatttt
atggacataagtggcaagagcccccaagagtgtgccgctgaagtacgagaggcaactaacgcgatggactttacg
cgcctanntnnn 
 
 
TK2_DevTKR_D07_057.ab1 
 
nnnnnnncncgttagttgcctctcgtacttcagcggcacactcttgggggctcttgccacttatgtccataaaatatgcatt
caaatccgccaacttaattaatgcgcatctcagattccattcatggactttacgcagtctaaatgattcgtcacatagttca
ggtactttgaacagtgacaagagagtcgttgatggacttggccgttttttcccaccaacaataggcactgaatcacgcg
cttctaacattttctttctatcgtcatcaaatattgggaccgagctccaatctttgtcccatttatcacagtcccacattattggt
gcttgtttggcataccaaattgtattaacaaacatcttatatatattatgtaatacgcgcaagaagcgtacgtcaattgcttc
gccaggacgttggcgagctctcaatcgttcaagatgctcatcttcattcaaatccattatcactatatttccaccatggggtt
cgcgaggaattagggatatcatagccaatagagtactaaggctcatatcccccactacaaaacgagctgnnggg 
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TK3_DevTKF_H06_034.ab1 
 
nnnnnnngnngnnnnnagccttagtactctattggctatgatatccctaattcctcgcgaaccccatggtggaaatata
gtgataatggatttgaatgaagatgagcatcttgaacgattgagagctcgccaacgtcctggcgaagcaattgacgta
cgcttcttgcgcgtattacataatatatataagatgtttgttaatacaatttggtatgccaaacaagcaccaataatgtggg
actgtgataaatgggacaaagattggagctcggtcccaatatttgatgacgatagaaagaaaatgttagaagcgcgt
gattcagtgcctattgttggtgggaaaaaacggccaagtccatcaacgactctcttgtcactgttcaaagtacctgaact
atgtgacgaatcatttagactgcgtaaagtccatgaatggaatctgagatgcgcattaattaagttggcggatttgaatgc
atattttatggacataagtggcaagagcccccaagagtgtgccgctgaagtacgagaggcaactaacgcgatggact
ttacgcgcctatctttccnnngggccga 
 
 
 
TK3_DevTKR_E07_055.ab1 
 
gnnnnntcnnnnnanttgcctctcgtacttcngcggcacactcttgggggctcttgccacttatgtccataaaatatgca
ttcaaatccgccaacttaattaatgcgcatctcagattccattcatggactttacgcagtctaaatgattcgtcacatagttc
aggtactttgaacagtgacaagagagtcgttgatggacttggccgttttttcccaccaacaataggcactgaatcacgc
gcttctaacattttctttctatcgtcatcaaatattgggaccgagctccaatctttgtcccatttatcacagtcccacattattgg
tgcttgtttggcataccaaattgtattaacaaacatcttatatatattatgtaatacgcgcaagaagcgtacgtcaattgctt
cgccaggacgttggcgagctctcaatcgttcaagatgctcatcttcattcaaatccattatcactatatttccaccatgggg
ttcgcgaggaattagggatatcatagccaatagagtactaaggctcatatcccccactacaaaacgagctgctgggn
nnaaaannacatan 
 
 
 
TK4_DevTKF_A07_063.ab1 
 
nnnnnnnnnnnnagccttagtactctattggctatgatatccctaattcctcgcgaaccccatggtggaaatatagtgat
aatggatttgaatgaagatgagcatcttgaacgattgagagctcgccaacgtcctggcgaagcaattgacgtacgcttc
ttgcgcgtattacataatatatataagatgtttgttaatacaatttggtatgccaaacaagcaccaataatgtgggactgtg
ataaatgggacaaagattggagctcggtcccaatatttgatgacgatagaaagaaaatgttagaagcgcgtgattca
gtgcctattgttggtgggaaaaaacggccaagtccatcaacgactctcttgtcactgttcaaagtacctgaactatgtga
cgaatcatttagactgcgtaaagtccatgaatggaatctgagatgcgcattaattaagttggcggatttgaatgcatatttt
atggacataagtggcaagagcccccaagagtgtgccgctgaagtacgagaggcaactaacgcgatggactttacg
cgcctatctttnnn 
 
 
 
TK4_DevTKR_F07_053.ab1 
 
gnnnnnnncgngnnannngcctctcgtacttcagcggcacactcttgggggctcttgccacttatgtccataaaatat
gcattcaaatccgccaacttaattaatgcgcatctcagattccattcatggactttacgcagtctaaatgattcgtcacata
gttcaggtactttgaacagtgacaagagagtcgttgatggacttggccgttttttcccaccaacaataggcactgaatca
cgcgcttctaacattttctttctatcgtcatcaaatattgggaccgagctccaatctttgtcccatttatcacagtcccacatta
ttggtgcttgtttggcataccaaattgtattaacaaacatcttatatatattatgtaatacgcgcaagaagcgtacgtcaatt
gcttcgccaggacgttggcgagctctcaatcgttcaagatgctcatcttcattcaaatccattatcactatatttccaccatg
gggttcgcgaggaattagggatatcatagccaatagagtactaaggctcatatcccccactacaaaacgagctgctg
ggagnnn 
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TK5_DevTKF_B07_061.ab1 
 
nnnnnngnnnngagccttagtactctattggctatgatatccctaattcctcgcgaaccccatggtggaaatatagtgat
aatggatttgaatgaagatgagcatcttgaacgattgagagctcgccaacgtcctggcgaagcaattgacgtacgcttc
ttgcgcgtattacataatatatataagatgtttgttaatacaatttggtatgccaaacaagcaccaataatgtgggactgtg
ataaatgggacaaagattggagctcggtcccaatatttgatgacgatagaaagaaaatgttagaagcgcgtgattca
gtgcctattgttggtgggaaaaaacggccaagtccatcaacgactctcttgtcactgttcaaagtacctgaactatgtga
cgaatcatttagactgcgtaaagtccatgaatggaatctgagatgcgcattaattaagttggcggatttgaatgcatatttt
atggacataagtggcaagagcccccaagagtgtgccgctgaagtacgagaggcaactaacgcgatggactttacg
cgcctatnnn 
 
 
 
 
TK5_DevTKR_G07_051.ab1 
 
nnnncntcgcgttagttgcctctcgtacttcagcggcacactcttgggggctcttgccacttatgtccataaaatatgcatt
caaatccgccaacttaattaatgcgcatctcagattccattcatggactttacgcagtctaaatgattcgtcacatagttca
ggtactttgaacagtgacaagagagtcgttgatggacttggccgttttttcccaccaacaataggcactgaatcacgcg
cttctaacattttctttctatcgtcatcaaatattgggaccgagctccaatctttgtcccatttatcacagtcccacattattggt
gcttgtttggcataccaaattgtattaacaaacatcttatatatattatgtaatacgcgcaagaagcgtacgtcaattgcttc
gccaggacgttggcgagctctcaatcgttcaagatgctcatcttcattcaaatccattatcactatatttccaccatggggtt
cgcgaggaattagggatatcatagccaatagagtactaaggctcatatcccccactacaaaacgagctgcnngg 
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TITRE: Virosis Immunodepressive of Waterfowl 
SUMMARY:  
Duck Plague (DP) and Nephritis Hemorrhagic Enteritis of Geese (NHEG) are 
immunodepressive viral infections of waterfowl, which lead to immunodepressive 
syndromes in subjects affected, are also dominant pathological able to induce the 
losses most important.  
Having designed to assess the exact prevalence and epidemiological situation of two 
diseases in France, we used modern techniques such as PCR (classical and 
quantitative), sequencing… in our study.  
The results confirm that the existence of healthy carriers of Goose hemorrhagic 
polyomavirus (GHPV) in the population of geese engraved with the prevalence of 
infection is very varied depending on the lots (53 to 100%) and individuals (5,5 to 
82%) by PCR used (classical or quantitative) and also by itself within infected lots.  
For the duck plague (DP), our studies have totally confirmed the presence of the 
plague duck among domestic and wild waterfowl in France, the rate of infection DEV 
in the samples analyzed is fairly high, averaging 32%; the appearance of plague 
duck takes a seasonal aspect (spring). On the other hand, the role of holder of DEV 
in wild waterfowl (mallards) and vertical transmission of DEV from reproducer duck to 
their duckling is clearly demonstrated. In addition, it has detected the pathogenic 
genes gH and TK in the samples with positive DEV and the sequencing and 
comparison with other authors. The result showed that ours are perfectly identical 
(99% to 100%) to others. 
 
KEY WORDS: virosis immunodepressive, waterfowl, PCR, sequencing, epidemiology 
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RESUME :  
La Peste du Canard (PC) et la Néphrite Hémorragique Entérite de l’Oison (NHEO) 
sont deux viroses immunodépressives des palmipèdes, associées respectivement au 
Duck herpesvirus (DEV) et au Goose haemorrhagic polyomavirus (GHPV). Ces 2 
viroses entraînent un syndrome immunodépressif chez les sujets atteints ; elles sont 
aussi des dominantes pathologiques capables d'entraîner les pertes les plus 
importantes. Dans le but d’évaluer la prévalence et la situation épidémiologique de 
ces deux viroses en France, nous avons développé et validé des tests de détection 
du génome de ces 2 virus par des techniques de PCR classique et quantitative. Ces 
tests ont ensuite été mis en œuvre sur des échantillons provenant d’élevages 
échantillonnés au hasard d’une part, ou suspects d’être infectés d’autre part, afin de 
mieux connaitre la prévalence d’infection et de cerner les modalités de circulation de 
ces agents infectieux. 
Ainsi, nos résultats confirment l’existence de porteurs sains du GHPV dans la 
population d’oies d’élevage, avec une prévalence d’infection très variable selon les 
lots (de 53 à 100%) et les individus (de 5,5 à 82%) et surtout, selon la technique de 
PCR utilisée (classique ou quantitative). 
Pour la peste du canard, nos études ont validé la présence du DEV chez les 
palmipèdes domestiques et sauvages en France. Le taux d’infection par le DEV chez 
les canards analysés est en moyenne de 32% en contexte épizootique, en sachant 
que l’apparition du virus de la peste du canard présente un aspect saisonnier 
(essentiellement au printemps). D’autre part, le rôle de porteur du DEV chez les 
canards colverts sauvages et la transmission verticale du DEV des canes à leurs 
œufs ont été clairement démontrés. L’analyse des séquences des gènes gH et TK a 
permis de démontrer une identité nucléotidique de 99 à 100% avec les séquences 
publiques de DEV.  
 
MOTS-CLES : virose immunodépressive, palmipèdes, PCR, séquençage, épidémiologie 
DISCIPLINE : Immunologie 
ADRESSE DU LABORATOIRE : UMR 1225 IHAP INRA/ENVT, 23 chemin des capelles, 
BP 87614, 31076 Toulouse Cedex 3  
